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RUPTURE  SPONTANÉE 

DE  L’AORTE 


CHAPITRE  PREMIER 


DÉFINITION.  - FRÉQUENCE.  — DIVISION 


« Parmi  les  désordres  matériels  qui  menacent  l’aorte 
de  l’homme,  il  n’est  peut-être  pas  de  lésion  plus  immé- 
diatement redoutable  que  la  rupture  ou  pour  mieux  dire 
la  « déchirure  » spontanée  des  parois  de  cet  épais  conduit 
conjonctivo-élastiq  ue. 

» Cet  accident  qui,  contrairement  aux  prévisions  ration- 
nelles, est  loin  d’être  toujours  mortel  sur  le  coup,  paraît, 
en  somme,  assez  rare  si  l’on  en  juge  d’après  les  soixante 
et  quelques  observations  figurant  dans  la  collection  des 
Bulletinsde  la  Société  anatomique  de  Paris.»  Ces  quelques 
phrases,  qui  commencent  le  tout  récent  article  de  Maurice 
Celui  le  sur  la  question  qui  nous  intéresse,  nous  dispen- 
seraient de  nous  justifier  de  l’avoir  choisi  comme  point  de 
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départ  de  notre  thèse  si  nous  n’avions  une  autre  raison, 
celle  de  publier  un  nouveau  cas,  que  nous  ont  confié 
MM.  Bousquet  et  Roger.  Qu’il  nous  soit  permis  à cette 
occasion  de  les  remercier. 

Best  important  de  bien  définir,  de  bien  délimiter  ce  que 
l’on  entend  par  « rupture  spontanée  de  l'aorte»,  et  d’in- 
diquer le  plan  que  nous  désirons  suivre. 

Définition.  — C’est  qu’en  effet  les  ruptures  de  l’aorte 
peuvent  se  rencontrer  dans  des  conditions  diverses  ; il 
importe  de  bien  préciser  ce  que  nous  avons  en  vue  sous 
le  nom  de  rupture  spontanée. 

Parmi  les  ruptures  de  l’aorte,  on  doit  distinguer  : 

1°  Les  ruptures  traumatiques  : 

a)  Directes:  plaies  pénétrantes  ou  blessures  de  l’aorte 
par  instrument  tranchant  ou  perforant  (couteau,  poignard, 
poinçon)  ou  arme  à feu  (balle  de  revolver  ou  de  fusil,  etc.). 
Ces  ruptures  sont  assez  rares,  l’aorte  étant  assez  bien 
protégée  par  le  sternum  et  la  colonne  vertébrale.  Elle  sont 
tout  à fait  du  domaine  chirurgical  et  le  titre  de  notre  tra- 
vail les  exclut  d’emblée. 

b)  Indirectes  : Il  ne  s’agit  plus  d’un  instrument  vul- 
nérant  ou  d’un  corps  perforant  atteignant  directement 
l’aorte,  mais  d’un  violent  traumatisme  portant  sur  le 
thorax  : contusion,  écrasement,  qui,  par  une  augmenta- 
tion de  la  tension  sanguine  ou  une  compression  des  vis- 
cères, peuvent  déterminer  la  rupture  vasculaire.  Quoique 
encore  du  domaine  chirurgical,  ces  ruptures  se  rattache- 
raient davantage  à notre  sujet,  car  nous  verrons  que  le 
traumatisme  et  l’eflorl  sont  les  causes  occasionnelles  de 
pas  mal  de  ruptures  dites  spontanées.  Entre  les  cas  où 
un  traumatisme  violent  fait  éclater  des  aortes  absolu- 
ment saines  (ruptures  traumatiques  indirectes  propre- 
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ment  dites)  et  celles  où  un  traurna  de  moindre  impor- 
tance déchire  une  aorte  déjà  malade  (rupture  dite  spon- 
tanée), il  y a toute  une  série  d’intermédiaires.  Seules  tou- 
tefois ces  dernières  où  le  traurna  ne  joue  qu'un  rôle 
secondaire  nous  occupent. 

2°  Les  ruptures  ou  perforations  cle  cause  extrinsèque  : 
Ce  sont  celles  qui  sont  secondaires  à une  lésion  avoisi- 
nante : l'ulcération  de  l’aorte  se  fait  de  dehors  en  dedans. 
Ce-sont  un  abcès  du  médiastin,  une  pleurésie  purulente, 
un  ganglion  caséeux,  un  cancer  de  la  trachée  ou  du  pou- 
mon, un  anévrisme  de  la  sous-clavière,  du  tronc  brachio- 
céphalique, surtout  un  cancer  de  l'œsophage , parfois 
encore  une  collection  purulente  ou  une  tumeur  quel- 
conque de  l’abdomen  qui  progressivement  érodent  la 
paroi  externe  de  l’aorte,  puis  sa  tunique  moyenne,  et  enfin 
sa  tunique  interne.  Ces  « effractions  pariétales  >/  ne  peu- 
vent rentrer  dans  le  cadre  des  ruptures  spontanées  ; elles 


sont  décrites  avec  les  maladies  qui  les  déterminent  ; elles 
leur  appartiennent  en  tant  que  complications. 

d°  Les  ruptures  ou  per  forations  anéurismales  : Ici,  ce 
n est  pas  à proprement  parler  l’aorte  qui  se  déchire  ou 
s ulcère,  c est  un  sac  anévrismal  qui,  par  ses  caractères 
anatomiques,  histologiques,  ses  symptômes  particuliers, 
constitue  une  entité  morbide  spéciale,  bien  individua- 


lisée et  dont  les  ruptures  ne  peuvent  être  groupées  parmi 
les  ruptures  de  l’aorte  proprement  dite.  Bobo,  qui  con- 
sacre sa  thèse  à la  rupture  spontanée  de  l’aorte  dans  le 
péricarde,  a bien  soin  de  traiter  en  des  chapitres  distincts: 
la  rupture  de  1 aorte  et  la  rupture  de  ses  anévrismes. 
Sans  doute,  en  clinique,  il  sera  difficile  de  différencier 
les  deux  sortes  de  rupture,  lorsque  l’anévrisme  de  l’aorte 
aura  passé  inaperçu  ; l’on  prendra  facilement  l'mi  pour 
l’autre  quand  on  n’aura  aucun  renseignement  sur  l’état 
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antérieur  du  malade,  l’on  ne  s’apercevra  de  son  erreur 
que  sur  la  table  d’autopsie.  Sans  doute,  il  est  des  cas 
qui  paraissent  intermédiaires  entre  la  rupture  de  l’aorte 
et  celle  de  ses  anévrismes,  par  exemple  la  rupture  de 
l’aorte  dilatée.  Mais  celle-ci  rentre  davantage  dans  notre 
sujet  : il  n’y  a pas  de  poche  constituée  à paroi  amincie,  et, 
au  point  de  vue  anatomique,  ces  ruptures  ne  se  distin- 
guent pas,  comme  les  anévrismes,  des  ruptures  de  l’aorte 
à calibre  normal. 

4°  Ruptures  spontanées  : L’aorte  enfin  se  rompt  assez 
souvent  en  dehors  de  tout  traumatisme  direct  ou  indirect, 
en  dehors  de  toute  lésion  de  voisinage,  en  dehors  de  toute 
ectasie  notable,  d’une  manière  en  apparence  spontanée 
(Bergé) . 

Mais,  ici  encore,  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord 
sur  ce  qu’il  faut  entendre  par  le  terme  de  rupture  spon- 
tanée. 

Tout  d’abord  on  peut  éliminer  sans  conteste  les  rup- 
tures spontanées  des  sigmoïdes  aortiques  ; au  point  de 
vue  anatomique,  ces  ruptures  n’intéressent  pas  la  paroi  de 
l’aorte,  mais  un  appareil  valvulaire  spécial  qu  on  a 1 ha- 
bitude de  rattacher  au  cœur.  La  lésion  n a pas  du  tout 
l’aspect  clinique  des  ruptures  de  l’aorte;  elle  se  traduit 
par  des  signes  d’insuffisance  aortique. 

Là  où  la.  division  survient,  c’est  à propos  de  quel- 
ques observations  de  rupture  de  1 aorte  au  cours  d aortite 
aiguë  maligne,  ulcéreuse  ou  ulcéro-végétante. 

Cet  accident  est  des  plus  rares  : on  n en  connaît  que 
quelques  exemples.  Kahlden  en  a observé  un  cas  au  cours 
d’une  péricardite  suppurée  ; dans  un  cas  d Oliver,  1 aortite 
ulcéreuse  était  primitive  et  isolée.  Plus  souvent  cette 
aortite  ulcéreuse  accompagne  une  endocardite  maligne 
ulcéro-végétante  localisée  à l’orifice  aortique  (Despaigne, 
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Letulle) . Tel  le  cas  plus  récent  publié  à la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux,  le  IG  mars  1906,  par  Bergé  : perforation 
de  l’aorte  au  niveau  et  un  peu  au-dessus  de  la  valvule 
sigmoïde  gauche,  épanchement  de  sang  dans  le  péricarde 
chez  un  jeune  homme  de  24  ans,  mort  subitement  au 
cours  d’une  endocardite  ulcéro-végétante  localisée  à 
l’orifice  aortique. 

Bergé,  dont  cette  observation  paraît  avoir  été  la  cause 
occasionnelle  d’une  revue  générale  de  la  Gazelle  des 
hôpitaux  sur  le  sujet  qui  nous  intéresse,  a rangé  les  rup- 
tures dues  aux  aortites  ulcéreuses  aiguës  parmi  les  rup- 
tures spontanées.  Toutefois,  il  semble  que  ce  terme  de 
rupture  soit  impropre  dans  ces  cas-là  : c’est  plutôt  une 
« perforation  » de  l’aorte.  Aussi,  maintenant  que  nous 
avons  dit  un  mot  de  ces  perforations  intéressantes,  sui- 
vrons-nous l’exemple  de  Leiulle  et  n’en  parlerons-nous 
plus. 

Nous  n envisageons  donc  sous  ce  titre  de  rupture  spon- 
tanée de  l'aorte  que  celles  qui  surviennent  dans  une  aorte 
atteinte  d’artérite  chronique  (généralement  athéroma- 
teuse), qui  ne  se  produisent  pas  au  niveau  d’une  lésion 
anévrismale  et  qui  n’ont  pas  pour  cause  unique  et  princi- 
pale le  traumatisme. 

Fréquence.  — Avant'  d’indiquer  le  plan  de  notre 
sujet,  il  nous  faut  dire  un  mot  de  la  fréquence  de  cette 
lésion. 

La  fréquence  des  ruptures  de  l’aorte  est  assez  difficile 
à établir,  le  diagnostic  ne  pouvant  être  fait  qu’à  l’au- 
topsie. Assez  nombreuses  ont  été  les  observations  publiées: 
Letulle,  qui  n’en  trouve  qu’une  soixantaine  dans  les  Bul- 
letins de  la  Société  anatomique  de  Paris,  pense  que 
1 affection  est  assez  rare.  Cette  rupture  est  en  cffel  rare- 
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ment  constatée  dans  les  hôpitaux,  et  on  a peu  souvent 
l’occasion  de  posséder  pareilles  pièces  anatomiques.  Mais 
cela  ne  tient-il  pas  en  partie  à ce  que  la  rupture  de  l’aorte 
est  une  cause  de  mort  subite  ou  très  rapide  ? De  tels 
malades  n’ont  pas  toujours  le  temps  d’être  amenés  dans  les 
hôpitaux.  Ainsi  un  assez  grand  nombre  de  cas  passent 
inaperçus. 

En  tout  cas,  il  est  tort  compréhensible,  étant  donné 
l’épaisseur  de  la  paroi  aortique,  que  ces  ruptures 
soient  bien  moins  fréquentes  que  celles  des  artères 
de  petit  calibre  de  certains  organes,  comme  par  exem- 
ple des  artères  cérébrales.  11  est  un  fait  à noter  et 
qui  ne  s’explique  pas  par  la  différence  de  calibre  vas- 
culaire : c'est  la  rareté  des  ruptures  de  l’artère  pulmo- 
naire en  comparaison  avec  celle  de  l’aorte.  L’explication 
se  trouve  dans  le  peu  de  fréquence  des  artérites  pulmo- 
naires et  dans  la  fréquence  de  l’athérome  de  1 aorte, 
cause  principale  de  rupture. 

Si  l’affection  que  nous  étudions  est  relativement  rare 
chez  l’homme,  elle  est  tout  à fait  exceptionnelle  chez  les 
animaux , à cause  de  la  rareté  de  la  sclérose  aortique. 

Aussi  avons-nous  cru  devoir  citer  les  deux  observations 
suivantes  constatées  toutes  deux  chez  le  cheval. 


Trousseau  et  Leblanc.  — Recherches  anatomiques  sur  les  maladies  des 
vaisseaux  faites  au  clos  d équarrissage  de  Montfaucon,  en  1827  (An  liit'es 
générales  de  médecine , 1828). 


Nous  avons  été  témoins  <1  une  rupture  de  1 aorte  a\ant  sa  lnfut 
cation  en  iliaques  primitives.  Le  cheval  devait  être  Lue.  Poui 
l'abattage  on  réunit  à l’aide  de  lacs  les  quatre  pieds  de  1 animal  ; 
puis  on  le  renverse  en  le  poussant  subitement  sur  un  lit  de  paille  en 
même  temps  que  des  aides  tirent  lorlement  les  lacs.  La  surprise,  la 


frayeur  et  l’effort  violent  que  fait  le  cheval  pour  résister  à la  chute, 
impriment  au  sang  un  mouvement  tel  que  la  rupture  de  l’aorte 
puisse  s ensuivre.  L’équarrisseur  qui  le  sacrifiait  lui  plongea  son 
couteau  dans  le  poitrail,  de  manière  à couper  en  môme  temps 
1 origine  des  troncs  artériels  et  veineux  des  parties  antérieures.  Le 
cheval  resta  un  instant  presque  immobile,  puis  se  cabra  avec  vio- 
lence, tomba,  agité  de  mouvements  convulsifs  très  énergiques,  et 
expira  dans  l'espace  d’une  minute. 

L aorte  abdominale  nous  oltrit  une  rupture  qui  n intéressait  que 
les  deux  tuniques  internes,  mais  à des  degrés  différents. 

La  tunique  interne  était  déchirée  dans  le  sens  du  diamètre  trans- 
\ei  sal  de  1 artère,  et  dans  1 étendue  d’un  pouce  environ  ; (die  était  en 
outie  entièiement  séparée  de  la  musculeuse  qui  étail,  rompue  sui- 
vant un  sens  diamétralement  opposé,  et  dans  l’étendue  de  6 à 8 lignes 
seulement.  La  tunique  celluleuse  restée  intacte  était  seulement 
infiltrée  d’un  peu  de  sang,  qui  s’était  accumulé  probablement  pen- 
dant le  court  espace  de  temps  qui  avait  séparé  l’instant  de  la  bles- 
sure de  celui  de  la  mort. 

( .tttv  luptuie  tient-elle  aux  mouvements  violents  d’extension  que 

fit  l’animal  au  moment  où  il  tomba,  ou  bien  à l’impulsion  subite- 
ment accrue  du  sang  artériel?  Nous  laissons  à d’autres  le  soin  d’en 
trouver  l’explication. 


(Petit.  — Bullelirt  Société  anatom .,  juin  1905,  p.  508.) 

Huptuce  de  1 aorte.  - Anévrisme  disséquant  et  mort  subite  chez  le  cheval. 

« L’autopsie  montra  un  péricarde  distendu  par  un  énorme  caillot 
fibrino-cruorique  moulé  sur  la  surface  du  cœur...  Le  lissa  aortique 

est  entouré  d’un  manchon  sanguinolent,  sorte  d’hématome  qui  se  pro- 
longe davantage  sur  l’aorte  antérieure  que  sur  la  postérieure,  mais 
qui  nulle  part  n atteint  une  bien  grande  épaisseur.  11  s'agit  d’un 
anévrisme  disséquant,  c’est-à-dire  d'une  infiltration  sanguine  limitée 
et  maintenue  par  l’adventice  de  L’aorte,  mais  le  sang  s’est  prompte- 
ment répandu  dans  le  péricarde  et  l’a  rempli,  ce  qui  a provoqué  la 
mort  subite  par  syncope  cardiaque. 

» L incision  de  l’aorte  après  ouverture  du  cœur  montre  quelle 
est,  des  son  origine,  le  siège  d’une  déchirure  linéaire  transversale. 
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longue  de  3 centimètres  environ,  située  sous  la  pointe  d’un  des 
éperons  d’union  des  valvules  sigmoïdes. 

» L’artère  semble  saine...  L’étude  microscopique  des  coupes  ré- 
vèle des  lésions  prononcées  de  sclérose  intéressant  les  tuniques 
interne  et  moyenne.  D'abondantes  traînées  de  lissa  fibreux  de 
nouvelle  formation  s’observent  entre  les  lames  élastiques  enserrant 
et  atrophiant  à la  fois  les  fibres  musculaires.  » 


Petit  signale  cette  autopsie  comme  tout  à fait  excep- 
tionnelle, la  dégénérescence  graisseuse  s’observant  rare- 
ment chez  les  animaux,  et  les  lésions  inflammatoires 
subissant  une  calcilication  hâtive. 


Division  et  plan. — Nous  mettons  en  tête  l’observation 
inédite  que  nous  ont  communiquée  MM.  Bousquet  et 
Roger. 

Après  un  cour  historique  de  la  question  {Chap.  III), 
nous  ferons  d’abord  Yétude  anatomo-pathologique  des 
ruptures  de  l’aorte  (Chap.  IV)  : ce  chapitre  comprendra 
l’étude  de  la  rupture  des  lésions  concomitantes  de  1 aorte 
et  des  viscères  où  se  sera  lait  l’épanchement  sanguin. 

Des  lésions  constatées  découle  Y étiologie  et  le  méca- 
nisme de  la  rupture  (Chap.  V).  Nous  ferons  une  courte 
élude  clinique  des  symptômes  de  la  marche,  de  la  durée 
de  ces  ruptures  (Chap.  \ I)  et  terminerons  par  quelques 
considérations  médico-légales  (Chap.  'V  II). 
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i Duc  à 1 obligeance  de  MM.  Bousquet,  chef  de  Clinique  médicale, 
et  Roger,  interne  des  Hôpitaux  de  Montpellier.) 


Ruptuié  spontanée  de  1 aorte  dans  le  péricarde.  — Aorte 
athéromateuse  et  dilatée.  — Cœur  graisseux. 


Fig.  1.  — Cœur  et  aorle 

v.y ventricule  gauche. 

ao.  Gode. 

alh plaques  d’athérome. 

a . g amas  graisseux . 

r.  rupture. 

Fig.  2.  — Détail  de  la  rupture 


Fig.  1 


a.c/. 


CHAPITRE  H 


Observation  I 


(Inédite) 


(Ihie  à 1 obligeance  de  MM.  Bousquet,  chef  de  clinique  médicale,  et  Roger, 
interne  des  hôpitaux  de  Montpellier.) 


Ruptui e spontanée  de  1 aorte  dans  le  péricarde.  — Aorte  athéromateuse 
et  dilatée.  — Cœur  graisseux. 


h...,  âgé  de  bÜ  ans,  était  occupé  au  déménagement  de 
ses  meubles,  quand  brusquement  il  s’affaissa  dans  la  rue 


à u li 


. 1/2  du  matin;  il  est  transporté  aussitôt  à l'hôpital 


et  meurt  pendant  le  trajet. 

Les  renseignements  qui  nous  ont  été  donnés  par  sa 
femme  nous  apprennent  qu’il  était  le  matin  même  et  les 


jours  précédents  en  très  bonne  santé.  Il  n’avait,  depuis 
.18  ans  qu’il  était  marié,  présenté  aucune  maladie  grave, 
aucun  accès  palustre,  aucune  manifestation  ressemblant 
à de  la  syphilis,  ni  aucune  habitude  alcoolique.  De  ce  ma- 
riage étaient  nés  G enfants,  dont  5 morts  jeunes  (quelques 
mois  à 3 ans)  de  rougeole,  croup,  gastro-entérite  ou 
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accidents  méningés.  Il  va  I on  2 mois  étaient  survenus 
quelques  vertiges,  n’ayant  jamais  entraîné  de  chute  ; ces 
vertiges  auraient  disparu  sous  rinlluence  de  quelques 
purgations  et  d’un  traitement  de  quelques  jours* probable- 
ment induré.  Les  renseignements  rétrospectifs  que  nous 
a fournis  la  femme  ne  nous  oui  permis  de  décéler  à celte 
époque  ni  essoufllement,  ni  palpitation,  ni  angor. 

L’autopsie  pratiquée  21  heures  après  la  mort  nous  a 
montré  : 

Des  reins  très  congestionnés,  pesant  140  et  150  gi\, 
uniformément  rouges,  et  où  il  est  diflici le  de  dillérencier 
la  substance  corticale  d’avec  la  substance  médullaire. 

Des  poumons , d’aspect  rouge  vineux,  congestionnés, 
tigrés  d’antbracose  ; à la  base  du  poumon  gauche,  un  foyer 
d’apoplexie  pulmonaire  ; aux  deux  sommets,  un  peu  d em- 
physème. Adhérences  pleurales  anciennes  et  très  résis- 
tantes à gauche. 

Le  cœur  présentait  surtout  des  lésions  intéressantes  : 
dès  l’ouverture  de  la  cage  thoracique,  nous  sommes  trap- 
pes par  l’augmentation  de  volume  du  péricarde  que  la 
main  sent  nettement  distendu  par  une  quantité  considé- 
rable de  liquide. 

Péricarde  : La  face  externe  présente  par  places  quel- 
ques traînées  blanc  nacré  et,  vers  la  base,  de  petites  gra- 
nulations irrrégulières,  blanches,  qui  semblent  être  les 
restes  d’un  processus  de  péricardite  chronique  ancienne. 

L’ouverture  du  péricarde  donne  issue  à o20  gr.  de 
liquide  hématique  noir  contenant  quelques  caillots  bru- 
nâtres ; séparés  de  la  partie  liquide,  ils  pèsent  280  gr. 

Sur  le  feuillet  viscéral,  nous  constatons  quelques 
taches  laiteuses  irrégulières,  de  la  dimension  d une  pièce 
de  50  centimes. 

Muscle  cardiaque  : Aspect  rouge  normal.  Graisse  abon- 
dante à la  base  du  cœur  et  le  long  des  vaisseaux.  La 
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paroi  du  ventricule  gauche  mesure  17  millim.  d’épaisseur 
au  niveau  de  sa  partie  moyenne.  Celle  du  ventricule 
droit,  presque  entièrement  graisseuse,  n’a  qu’une  couche 


musculaire  de  2 millim. 

Pas  de  caillots  intracardiaques. 

Poids  total  avec  la  portion  thoracique  de  l'aorte  : 480  gr. 

Endocarde  : Normal  au  niveau  des  diverses  valvules 
qui  sont  suffisantes.  Toutefois,  la  hase  des  sigmoïdes 
aortiques  présente  de  la  transformation  crétacée. 

Aucune  de  ces  lésions  n’expliquant  l’épanchement  san- 
guin considérable  dans  le  péricarde  et  la  mort  consécutive, 


nous  examinons  minutieusement  l’aorte. 

L 'aorte  présente,  à partir  de  son  émergence  hors  du 
ventricule  gauche,  une  dilatation  régulière  dont  la  circon- 
férence au  niveau  de  la  sous-clavière  gauche  mesure 
12  centim.  5 ; elle  diminue  de  calibre  immédiatement 
après,  pour  se  rentier  à nouveau  5 centimètres  au-dessus. 
Le  calibre  ne  redevient  à peu  près  normal  que  lorsque 
l’aorte  passe  dans  l’abdomen. 

Le  tronc  artériel  brachio-céphalique  est  lui  aussi  nota- 
blement dilaté  après  son  émergence  sur  une  hauteur  de 
5 à G centimètres. 

Un  examen  attentif  montre  à la  face  postérieure  de 
l’aorte,  à 2 centimètres  au-dessus  de  la  sortie  du  cœur, 
correspondant  à la  cavité  péricardique,  un  petit  pertuis, 
très  petit,  qui  avait  passé  inaperçu  à un  examen  superficiel  ; 
cet  oriticc  superficiel,  dont  la  dimension  n’excède  pas 
1 millim.  ou  2 millim.,  est  situé  au  centre  d’une  région 
amincie,  faisant  saillie  dans  la  cavité  péricardique. 

De  plus,  au  niveau  de  la  partie  intérieure  de  la  portion 
thoracique,  et  sur  une  zone  des  dimensions  d’un  franc 
environ,  le  tissu  fibreux  qui  entoure  l’aorte  présente  une 
infiltration  sanguine,  et  la  palpation,  qui  nous  donne  l’im- 


pression  d'une  aorte  irrégulièrement  épaissie,  montre  en 
ce  point  une  épaisseur  plus  grande. 

L’aorte  est  sectionnée  : la  face  interne  est  blanc  rosé, 
gaufrée,  avec  quelques  petites  zones  blanchâtres,  tradui- 
sant un  processus  d’athérome.  A 1 centim.  1 /2  au-dessus 
des  valvules  sigmoïdes,  on  voit  un  petit  oritice  linéaire 
ressemblant  assez,  au  premier  abord,  à l’orifice  d’une 
petite  artère  branchée  sur  le  tronc  de  l'aorte  : cet  oritice 
donne  accès  à une  petite  dilatation  anévrismalique  de  la 
paroi,  de  la  dimension  d’un  pois.  C'est  celle  dilatation  qui 
s’est  rompue  sur  l’orilice  signalé  sur  la  paroi  externe  et  a 
donné  lieu  à l’épanchement  intrapérica.rdique. 

Si  l'on  examine  mieux  l’orifice  de.  la  perforation,  on 
constate  qu’il  n’est  pas  franchement  linéaire,  mais  plutôt 
anfractueux  et  déchiqueté. 

Cet  oritice  communique  directement  avec  fori li ce  ex- 
terne, sans  trajet  intermédiaire. 


Hxamen  histologique  dù  à l'obligeance  de  M.  le  professeur  Bosc. 
— « L’endartère  très  épaissie  présente  une  dégénérescence  gélatini- 
forme  avec  infiltration  calcaire  disposée  par  traînées  ; vers  la  pro- 
fondeur, il  existe  une  prolifération  encore  non  complètement  éteinte. 
La  l unique  moyenne  est  le  siège  d'une  infiltration  nodulaire  à 
plasmazellen  constituant  des  foyers  réunis  par  des  traînées  parallèles 
à la  paroi  ou  dirigées  dans  tous  les  sens  (étoilées  et  qui  dissocient 
toute  son  épaisseur,  constituant  par  place  des  placards  de  dégéné- 
rescence ou  de  désagrégation. 

» Ces  foyers  se  poursuivent  dans  toute  l’épaisseur  très  augmentée 
de  la  tunique  externe , où  ils  deviennent  très  volumineux,  appa- 
raissent nettement  périvasculaires  et  constitués  par  des  plasma- 
zellen typiques. 

» Il  s'agitd' une  arlèrile  d'origine  syphilitique  avec  prédominance 
d’endartérite  et  dissociation  de  la  tunique  moyenne  par  des  foyers 
prolifératifs  aboutissant  à la  nécrose,  et  que  l’on  peut  interpréter 
comme  de  petits  foyers  gommeux  microscopiques.  » 


CHAPITRE  III 


HISTORIQUE 


Les  ruptures  de  l’aorte  ne  paraissent  pas  avoir  été 
connues  des  anciens  auteurs.  Vésale  (1557),  à qui  nous 
devons  la  première  autopsie  d’anévrisme  aortique 
diagnostiqué  pendant  la  vie,  soupçonne  les  ruptures  de 
l’aorte  non  anévrismatique  et  indique  leur  éventualité  sans 
apporter  aucun  fait  clinique. 

Riolan  (1(558)  considère  comme  excessivement  rare  cet 
accident,  étant  donné  la  résistance  et  l’épaisseur  des 
parois  aortiques. 

Les  premières  observations  sont  dues  h Lancisi,  Mor- 
gagni,  Manec,  d’AImeida.  Morgagni,  dans  ses  lettres  à 
\ alsalva  (53e  lettre),  relate  un  cas  de  rupture  de  l’aorte, 
rupture  traumatique,  il  est  vrai,  survenue  après  une 
chute  du  sommet  d’une  échelle  : la  mort  survint  après 
plusieurs  syncopes,  deux  heures  environ  après  l’accident. 
A l’autopsie,  Morgagni  constate  un  abondant  épanche- 
ment de  sang  dans  le  péricarde  et  une  rupture  aortique. 

Scarpa  prévoit,  sans  vérifier  son  hypothèse,  la  possi- 
bilité de  ruptures  de  l’aorte,  et  sa  localisation  au  niveau 


de  la  crosse,  à cause  de  l’athérome  dont  elle  est  si  souvent 
atteinte  et  du  travail  plus  considérable  qu’elle  fournit. 

Puis  viennent  les  observations  de  Trousseau  et  Leblanc, 
Rose,  de  Angelis. 

C’est  en  1850  seulement  que  Broca  fait  à la  Société 
anatomique  un  bon  exposé  d’ensemble  des  faits  jusqu’a- 
lors connus  : c’est  à l’occasion  d’une  observation  de 
Destouches  (cancer  de  l’aorte  et  du  péricarde)  qu’il  se 
livre  à quelques  considérations  sur  les  ruptures  spon- 
tanées. « En  dehors  des  cas  d’anévrisme,  les  ruptures 
spontanées  de  l’aorte  comptent  au  nombre  des  accidents 
les  plus  rares.  C’est  à cause  de  cela,  sans  doute,  que  les 
auteurs  gardent  sur  cette  rupture  un  silence  presque 
absolu  et  que  ceux  qui  en  parlent  lui  consacrent  à peine 
quelques  lignes  insignifiantes.  » Il  conclut  en  ces  termes: 
« En  un  mot,  au  point  de  vue  de  l’anatomie.,  delà  physio- 
logie et  de  la  pathologie,  l’histoire  des  ruptures  de  l’aorte 
est  entièrement  à faire.  » 

Après  cette  communication  les  observations  affluent  : 
les  journaux  anglais  en  publient  quelques  observations 
du  plus  haut  intérêt  signées  des  noms  de  Stoke,  Ogle, 
Peacok,  Turner,  Kelly,  Michell,  Spalts,  Browning,  John 
Ilowkes.  A la  Société  anatomique  et  dans  les  journaux 
français,  paraissent  les  observations  de  Gibert,  Chauvel, 
Beaugrand  et  Kelsch,  IJanot,  Nitot,  Martin,  Boucher, 
Démangé,  cependant  que  François  Frank  étudie,  dans 
le  laboratoire  du  professeur  Marey,  le  mécanisme  de  ces 
ruptures  et  publie  les  résultats  de  ses  expériences  dans 
la  thèse  de  Lagrollet  (Paris  1870). 

11  nous  serait  actuellement  difficile  de  citer  toutes  les 
observations  qui  ont  été  publiées  depuis  : quelques-unes 
des  plus  caractéristiques  seront  résumées  ou  transcrites 
au  cours  de  ce  travail.  Signalons  toutefois  quelques-unes 


des  plus  récentes  : Mollière,  Sullivan,  Brodeur,  Muselier, 
Barié,  Loppe,  Newmann,  Davis,  Adams,  Lion,  Pépin, 
Brouardel  et  \ ibert,  Jacquet,  Mosny,  Caussade,  Civel  et 
Lenoble,  Gallavardin,  Thoinot  et  Bernard,  Lejonne  et 
Milanof,  Saguet,  Nissim,  Pestai,  Barth,  de  Massary, 
rhiercelin,  Camus  et  Labonnette,  Gouraud  et  Muret, 
Gougerot,  Ingelrans  et  Bouret,  B.  Marie,  Lorrain  et 
Cesbron,  Ilalbron,  Enriquez  et  Bauer,  Ac.hard  et 
Paisseau,  Babès,  Collombet,  les  cas  plus  récents  de 
Letulle  (1905),  Buss  et  Pélresco  (1905),  Oppenheimer 
(1905),  lia nste en  (juin  1907),  Gougel,  et  Rembert  (Soc. 
anal.,  P1' mars  1907),  Lœper,  Esmein  et  Bruel  (Soc.  anal., 
ld  déc.  1907),  et  l’observation  inédite  que  MM.  Bousquet 
et  Roger  ont  bien  voulu  nous  communiquer. 

Parmi  les  travaux  d’ensemble  ou  les  mémoires  les  plus 
importants  qui  ont  paru  sur  la  question,  nous  citerons  : la 
communication  de  Pilliet  à la  Société  anatomique  (1889); 
le  mémoire  de  Martin  Diirr  dans  les  Archives  de  médecine 
( 1 S*. ) 1 ) ; les  thèses  de  Gardelte  : Rupture  spontanée  de 
l’aorte  dans  le  péricarde  (Bordeaux  1891);  de  Bobo  : De  la 
rupture  spontanée  de  l’aorte  et  de  ses  anévrismes  dans  le 
péricarde:  étude  clinique,  anatomo-pathologique  et  expé- 
mentale  (Paris  1898);  de  Wilmart  : Rupture  spontanée 
non  anévrismatique  de  l’aorte  dans  sa  portion  thoraco- 
abdominale  (Paris  1903-04);  de  Martin-Sisteron  : Ruptures 
de  l’aorte  (Paris  1905);  les  articles' d’Achard  et  Pais- 
seau dans  la  Près se  médicale  (1905),  de  Tolot  et  Sarvo- 
nat  dans  la  Revue  de  médecine  (1904),  de  Bergé  dans  la 
Gazelle  des  hôpitaux  (1906)  et  de  Letulle  dans  la  Presse 
médicale  (1907). 
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CHAPITRE  IV 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Quand  on  fait  l'autopsie  d’un  malade  mort  de  rupture 
de  l’aorte,  on  doit  rechercher  : 

1°  Les  particularités  de  la  riipturé  : le  siège,  le 
nombre  de  perforations,  la  forme,  la  direction,  la  dispo- 
sition de  la  rupture  ; 

2°  L’étal  de  V aorte , qui  présente  le  plus  souvent  des 
lésions  chroniques  anciennes  : 

3°  L'étal  des  viscères  voisins  où  s’est  fait  la  perfora- 
tion et  où  s'est  déversé  Y épanchement  sanguin  ; 

4°  L'étal  des  autres  organes. 

Ce  sont  ces  quatre  sortes  de  lésions  que  nous  allons 
successivement  passer  en  revue,  en  les  soulignant  par 
quelques  exemples,  dans  cetle  étude  anatomique. 


I.  — Rupture 

Siège.  — Le  lieu  d’élection  pour  les  ruptures  de 
l’aorte  est  la  portion  ascendante  dans  son  trajet  intra- 


péricardique.  Les  trois  quarts  des  cas  appartiennent 
a cette  catégorie.  Déjà  les  premiers  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  la  question  l’avaient  signalée  : 19  fois  sur  28 
cas  (Broca),  10  lois  sur  12(Chauvel).  Les  statistiques 
plus  récentes  ne  font  qi/e  corroborer  leurs  dires.  Achard 
et  Paisseau  en  indiquent  (>(>  cas  contre  19  ruptures  de  la 
partie  descendante  avec  hémorragie  dans  la  plèvre.  Martin, 
après  avoir  dépouillé  120  observations,  en  a trouvé  89  à 
la  naissance  de  l’aorte,  dans  les  deux  premiers  centimètres 
et  demi.  Nous  essaierons,  au  chapitre  du  mécanisme, 
d’élucider  les  raisons  de  cette  localisation. 

L’observation  de  MM.  Bousquet  et  Roger  rentre  dans 
cette  catégorie  : la  perforation  siège  à un  centimètre  et 
demi  des  valvules  sigmoïdes. 

Elle  siège  aussi  souvent  à la  partie  antérieure  qu’à  la 
partie  postérieure  de  l’aorte,  mais  plus  rarement  sur  les 
faces  latérales. 

Parfois  la  rupture  a lieu  sur  la  crosse  en  dehors  du 
péricarde,  soit  au  niveau  de  l’émergence  du  tronc  bra- 
chio-céphalique,  soit  (plus  rarement)  au  niveau  de 
l’union  de  la  crosse  et  de  la  portion  descendante;  dans 
ces  cas,  l'épanchement  sanguin  peut  se  faire  dans  le 
tissu  du  médiastin  ou  dans  n’importe  lequel  des  or- 
ganes qui  y sont  contenus  : plèvre,  œsophage,  trachée, 
bronches,  poumons.  Dans  sa  statistique  de  120  cas,  Martin 
signale  la  perforation  5 fois  à l’origine  du  tronc  brachio- 
céphalique, 18  fois  à la  crosse  de  l’aorte  et  b fois  sur  le 
trajet  de  l’aorte  descendante. 

Voici  un  exemple  de  rupture  extrapéricardique  : 
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Observation  II 


(Gouget  et  Rembert.  — Soc.  Anal.,  l“r  mars  1907,  p.  213.) 


Rupture  spontanée  extrapéricardique  de  la  crosse  de  l'aorte. 


M.  Jules  T...,  âgé  de  71  ans,  pensionnaire  à Chardon-Lagache, 
est  pris  le  25  février,  vers  10  heures  du  matin,  en  pleine  santé  appa- 
rente, d'une  douleur  aiguë  siégeant  sous  le  sein  gauche,  douleur  si 
violente  qu'elle  lui  arrache  des  cris.  Cette  douleur  est  irradiée  vers 
la  région  dorsale  et  la  région  lombaire  et  s’accompagne  de  sueurs 
froides  avec  nausées,  vomissements  peu  abondants,  pâleur  du  visage 
et  légers  phénomènes  d’excitation. 

L’examen  du  malade  ne  donne  aucun  renseignement.  La  tempé- 
rature est  de  37°6,  le  pouls  est  régulier,  mais  rapide  à 120.  L’état 
du  malade  reste  stationnaire  jusqu’à  trois  heures  du  matin,  heure 
à laquelle  les  phénomènes  douloureux  redoublent  d’intensité.  Il 
meurt  deux  heures  après. 

A I’autopsie,  le  plastron  sterno-costal  enlevé,  on  constate  une  in- 
filtration sanguine  considérable,  véritable  hématome  diffus  de  tout 
le  tissu  cellulo-graissèux  du  môdiastin  antérieur  et  postérieur, 
formant  une  gaine  au  péricarde  et  aux  gros  vaisseaux.  Au  sommet 
de  la  cavité  pleurale  gauche,  un  gros  hématome  sous-pleural  fluc- 
tuant, situé  entre  le  feuillet  pariétal  de  la  plèvre  gauche  et  la  base  du 
creux  sus-claviculaire.  La  quantité  de  sang  qu’il  contient  est  évaluée 
après  pesée  à 950  gr.  La  cavité  péricardique  ne  contient  pas  de 
sang;  à la  coupe,  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  antérieur  apparaît 
comme  clivé  en  deux  plans  entre  lesquels  le  sang  s'est  épanché 
comme  entre  les  deux  feuillets  d’une  séreuse. 

Le  ventricule  gauche  et  l’aorte  incisés,  on  constate  que  la  pre- 
mière portion  de  la  crosse  de  l’aorte  est  dilatée  et  présente  plu- 


sieurs  plaques  d athérome.  Sur  la  portion  horizontale  de  la  crosse, 
au  niveau  de  sa  lace  anléro-latérale  gauche,  eu  arrière  de  l’origine 
du  tronc  brachio-céphalique  artériel,  par  conséquent  en  dehors  du 
péricarde,  on  voit  une  rupture  du  vaisseau  se  présentant  sous  forme 
d une  fente  transversale  perpendiculaire  à l’axe  du  vaisseau,  ayant 
une  longueur  d’environ  deux  centimètres. 

A ce  niveau,  la  paroi  du  vaisseau  paraît  présenter  l’aspect  d’un 
anévrisme  disséquant  peu  étendu,  de  quelques  centimètres  carrés 
environ,  permettant  de  croire  (pie  la  rupture  a dû  se  produire  en 
deux  temps,  ce  qui  concorde  bien  avec  les  faits  cliniques.  Le  pre- 
mier temps  de  la  rupture  s’était  effectué  au  moment  de  l’apparition 
des  phénomènes  douloureux,  et  Je  deuxième  temps  au  moment  de 
la  recrudescence  des  phénomènes  douloureux,  dix-huit  heures  après 
1 apparition  des  premiers  symptômes  et  deux  heures  avant  la  morl. 


Ici,  et  dans  la  plupart  des  faits  de  cet  ordre,  la  déchi- 
rure se  fait  généralement  à la  partie  supérieure  de  l’aorte 
descendante  : toutefois,  on  l’a  trouvée  au  voisinage  du 
diaphragme  (Caussade,  M icharg  et  Browlie).  Dans  le 
cas  de  Brouardel  et  Vibert  (Obs.  XIX),  la  perforation 
était  double  et  l’une  d’entre  elles  siégeaità  la  partie  supé- 
rieure de  l’aorte  thoracique. 

L’aorte  abdominale  est  exceptionnellement  le  siège  de 
rupture  : I fois  à sa  partie  inférieure  et  2 fois  à sa  bifur- 
cation (Martin).  Nous  signalerons  l’observation  dcLelulle 
(Obs. VII),  où  la  perforation  double  siégeait  au  niveau  de 
la  crosse  de  l’aorte  et  au  niveau  de  la  bifurcation  de 
l’aorte  abdominale,  celle  de  Rollet,  au-dessous  du  tronc 
cœliaque  ; celles  de  Broca,  Peacock,  Greenhow,  Bardt, 
Bourceret,  Stone,  Barié,  Fullier. 

En  voici  deux  cas  avec  inondation  péritonéale  : 


Observation  1 1 1 


(Muselier.  — Gazelle  médicale  de  Paria,  1899.) 


Rupture  foudroyante  de  l'aorte  abdominale. 


Femme,  55  ans,  se  plaint  d’étoulï'ements  très  pénibles.  Depuis  25 
ans  éprouve  des  troubles  gastriques  (vomissements  glaireux  et 
filants  quelquefois  colorés  le  matin  et  sensation  de  pesanteur  à la 
région  épigastrique).  Appétit  toujours  médiocre.  Crampes  fréquen- 
tes dans  les  mollets  et  sommeil  agité  avec  vision  d’animaux  et  sen- 
sations angoissantes,  ce  qui  fait  soupçonner  l’alcoolisme,  malgré  les 
dénégations  de  la  malade.  A cessé  son  travail  depuis  dix-sept  mois 
seulement. 

A celte  époque  fluxion  de  poitrine.  Depuis  oppression  habituelle 
avec  accès  depalpitationseldesuffocations  même  la  nuit,  sans  cause. 

11  y a douze  jours,  crise  violente  nocturne  de  suffocation.  Depuis 
dyspnée  continuelle,  appétit  nul,  céphalée,  fièvre  légère. 

A l’entrée,  le  23  avril,  dyspnée  intense  avec  un  peu  de  cyanose  de 
la  lace.  Ventouses  sèches  et  injection  de  25  centigr.  de  caféine.  La 
cyanose  s’efface  elle  faciès  devient  d’une  pâleur  marquée  (aortique). 
Ecchymose  noirâtre  qui  s’étend  sur  la  cuisse  au  point  d’injection, 
tache  de  purpura  aux  membres  inférieurs.  La  dyspnée  diminue. 
Signes  de  congestion  pulmonaire  disséminée. 

Au  cœur,  certain  degré  d’arythmie  et  d’inégalité  avec  affaiblisse- 
ment des  bruits.  Souffle  léger  de  la  pointe  au  premier  temps.  Pouls 
tendu,  inégal,  bondissant,  irrégulier.  Foie  normal.  Urines  albumi- 
neuses. 

Régime  lacté  et  X\  gout  tes  de  digitale  par  jour. 

Le  28,  la  dyspnée  s’accroît.  Pas  de  cyanose.  Nouvelles  injections 
de  caféine.  Le  même  jour,  mort  subite  sans  cause  apparente. 


I 
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Autopsii:. — Faibles  adhérences  du  poumon  droit.  Emphysème 
double  disséminé.  Congestion  symétrique  des  bases.  Bronchite 
généralisée  de  moyenne  intensité.  Tubercules  calcifiés  aux  deux 
sommets. 

Cœur  gros  (650gram.),  vide.  Parois  du  ventricule  gauche  épais- 
sies. Valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  insuffisantes.  Quelques  plaques 
d’al  héroïne  sur  le  pourtour  de  la  valvule  mitrale. 

Crosse  de  l’aorte  normale,  mais  incrustée  de  nombreuses  plaques 


d'al  héroïne. 

En  arrière  du  péritoine,  énorme  caillot  sanguin  allant  des  piliers 
du  diaphragme  à la  partie  supérieure  du  sacrum,  recouvrant  en 
partie  les  reins  de  chaque  côté,  de  couleur  noirâtre  et  de  consistance 
rénitenle,  pesant  plus  de  1.200  gram. 

L’aorte  est  immergée  complètement  dans  ce  caillot.  Extérieure- 
ment à sa  partie  antérieure,  à 2 centim.  1/2  de  sa  bifurcation  au- 
dessous  de  la  naissance  de  la  mésentérique  inférieure,  orifice  ova- 
laire de  1 centim.  environ  bordé  par  un  soulèvement  de  la  tunique 
externe  détachée  de  la  moyenne,  et  en  dessous  une  solution  de  con- 
tinuité linéaire.  Au-dessus  de  l’orifice,  la  tunique  externe  est  sépa- 
rée de  la  moyenne  par  un  caillot  lusiforme  long  de  5 centim.  et 
épais  de  1 centim. 

Face  interne  de  l’aorte  abdominale  incrustée  totalement  de  pla- 
ques athéromateuses  et  calcaires,  rugueuses  et  saillantes  avec  quel- 
ques ulcérations. 

Gros  rein  blanc.  Suppuration  du  sinus  I routai  gauche. 


f 


Observation  l\ 


(Collombct,  in  thèse  Martin,  Paris  1005.) 


Rupture  spontanée  de 


l'aorte  abdominale  avec  inondation  rétro-péritonéale. 


F...  M...,  71  ans,  hospitalisé,  valide  depuis  3 ans. 
Très  bon  étal  général. 


I 
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Comme  profession,  le  sujet  en  question  était  débardeur  du  port. 

Comme  tous  les  gens  de  sa  profession,  il  était  alcoolique,  il  buvait 
7 à 8 absinthes  par  jour.  Gros  foie  débordant  les  côtes,  rate  percep- 
tible à la  percussion,  souffle  d’aortite  à la  base.  Emphysème. 

L’état  général  est  bon,  rien  de  particulier  dans  les  antécédents  à 
part  l’éthylisme,  et  une  typhoïde  bénigne  en  1876,  ce  que  le  malade 
appelle  « fièvre  cérébrale  ».  Les  digestions  étaient  assez  pénibles, 
cependant  le  sujet  a une  tendance  marquée  à l’obésité. 

Travaille  dans  les  jardins  de  l’hôpital.  N’a  jamais  été  à l’infirme- 
rie, ni  dans  les  salles  de  maladies  aiguës,  jusqu’en  octobre  1901. 

Le  7 octobre,  entre  salle  Fouchet,  pour  une  grippe  à forme  pul- 
monaire légère. 

Le  malade  se  lève,  aide  les  infirmiers  à balayer  les  salles  ; on 
s’occupe  peu  de  lui. 

Le  28  octobre,  au  moment  de  la  visite  à 10  heures  du  matin,  se 
lève  de  son  lit,  puis,  à peine  sur  le  parquet,  tombe  et  meurt  sans 
pousser  un  cri  ; tout  cela  dure  à peine  quelques  secondes. 

Le  bulletin  de  décès  porte  le  diagnostic  d’embolie  pulmonaire. 

.30  octobre.  — Autopsie  : 

Au  poumon  pas  d’infarctus,  pas  d’oblitération  des  artères  pulmo- 
naires. 

Lésions  d’emphysème  aux  deux  sommets. 

Anthracose  très  marquée,  ce  qui  n’a  rien  d’étonnant,  étant  donné 
la  profession  du  malade. 

Au  cœur  : plaques  calcaires,  aortiques,  anévrisme  eupuli forme, 
grand  comme  la  moitié  d’une  mandarine;  à l’origine  de  l’aorte  pas 
d’insuffisance. 

Myocarde  normal. 

A l'ouverture  de  l’abdomen,  rien  à première  vue,  cependant  en 
soulevant  l’estomac  ou  aperçoit  une  voussure  anormale. 

On  déchire  le  péritoine  de  l’arrière-cavité,  et  on  aperçoit  de  nom- 
breux caillots  sanguins. 

O « 

Véritable  inondation  rétro-péritonéale. 

Un  volumineux  caillot  put  être  enlevé,  véritable  moule  de  la 
« région  cardiaque  » de  forme  irrégulière  à bords  très  nets,  mousses  ; 
ils  se  fragmente  en  deux  morceaux  qui  gardent,  à leur  partie  posté- 
rieure, l’empreinte  des  11e  et  12e  côtes  et  de  la  colonne  vertébrale  ; 
mesure  environ  25  sur  25  centimètres,  pèse  800 grammes,  est  aplati. 
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L’aorte  enlevée,  au-dessus  du  diaphragme,  présente  une  déchirure 
linéaire  de  4 travers  de  doigt  environ,  commençant  au-dessous  de 
1 origine  du  tronc  cœliaque  ; elle  semble  formée  de  deux  tuniques  : 
une  externe, épaisse,  comme  de  l'étoffe  effilochée;  la  tunique  interne, 
rugueuse,  épaisse,  couverte  par  place  d'incrustations  calcaires  ; l'une 
d’elles,  cylindrique  complètement,  a 3 centim.  de  hauteur  environ. 
L’origine  de  la  mésentérique  supérieure  rejetée  à gauche  est  « en 
tuyau  de  pipe  ». 

Il  n’y  avait  pas  d’anévrisme,  pas  de  dilatation,  pas  de  poche. 

Le  loie  est  gros,  pâle,  pèse  1,800  grain,  environ,  ne  présente  rien 
d’intéressant. 

Rate  volumineuse,  traces  de  périsplénite. 

Reins  volumineux,  adiposités  centrales,  atrophie  des  pyramides. 
L’examen  du  cerveau  n’a  pas  été  fait. 

La  mort  du  sujet  est  due  à une  rupture  de  l’aorte  abdominale, 
rupture  qu’explique  l’état  athéromateux  de  ce  vaisseau. 

Le  sujet  était  prédisposé  à cet  accident  ; l’effort  qu’il  a dû  faire, 
pour  se  soulever  du  plan  de  son  lit,  a déterminé  la  rupture. 

L’autopsie  présente  ce  fait  bien  commun,  d’un  péritoine  résistant 
à l’inondation  sanguine,  déterminant  la  formation  d’un  caillot  exces- 
sivement volumineux. 


Voici  un  cas  où  l'épanchement  sanguin  se  fait  dans 
l’estomac  : 


Observation  Y 


(Gouraud  et  Muret.  — Soc.  Anal.,  1902.) 


Rupture  en  deux  temps  de  l’aorte.  — Épanchement  dans  l’estomac. 


» 


MM.  Gouraud  et  Muret  présentent  une  aorte  athéromateuse  large- 
ment perforée,  au  niveau  d’une  pustule  siégeant,  à la  face  anté- 
rieure. Celte  rupture  avait  été  suivie  de  la  constitution  d'un  faux 


anévrisme  avec  formation  d’un  épais  caillot  cylindrique  repoussant 
l’œsophage  en  avant. 

La  paroi  postérieure  de  celui-ci  s'était  ensuite  fendue  sur  une 
hauteur  de  4 cenlim,,  mais  le  caillot  avait  bouché  l’orifice.  Enfin,  la 
partie  inférieure  de  ce  faux  anévrisme  avait  nécrosé  la  paroi  gas- 
trique au  niveau  du  cardia  : par  là  le  sang  avait  rempli  l’es- 
tomac. 

L’histoire  clinique  permettait  de  reconstituer  les  trois  temps: 
syncope  subite  ; trente-six  heures  après,  régurgitations  sanglantes  ; 
le  soir  du  deuxième  jour,  mort  subite. 


Nombre  cle  pet' forations.  — La  rupture  de  l’aorte  est 
ordinairement  unique  ; ce  n’est  qu’exceptionnellement 
qu’elle  est  double.  Nous  signalerons  l’observation  de 
Brouardel  et  Vibert  (Obs.  XIX)  : sur  deux  perforations, 
l’une  était  située  3 cenlim.  au-dessous  de  la  naissance 
de  la  carotide  gauche,  l’autre  à 3 cenlim.  au-dessus  des 
insertions  diaphragmatiques. 

Dans  le  cas  de  Letulle  (Obs.  ^ 11),  il  y avait  aussi  deux 
perforations,  mais  toutes  deux  incomplètes.  La  tunique 
externe  était  respectée;  le  sang  coulait  en  partie  par  un  ca- 
nal artificiel  lormé  entre  les  tuniques  moyenne  et  externe, 
dans  l’espace  compris  entre  les  deux  ruptures.  L’une 
siégeait  à 3 ou  4 millim.  au-dessus  de  l’insertion  des 
commissures  valvulaires  sigmoïdiennes  ; l’autre  encore 
plus  éloignée  que  dans  le  cas  de  Brouardel  et  Vibert,  à 
la  hauteur  de  la  bifurcation  abdominale  : celte  dernière 
avait  été  produite  secondairement,  de  dehors  en  dedans, 
sous  la  pression  de  la  colonne  sanguine. 


Forme.  — La  solution  de  continuité  trouvée  à l’autopsie 
peut  être  de  forme  très  variable.  Trois  membranes 
constituent  l’aorte  et  chacune  d’elles,  différemment  alté- 
rée, oppose  une  résistance  différente,  réagit  d’une,  façon 
autonome,  se  laissant  distendre  ou  bien  résistant  à la 


poussée  sanguine  et  se  laissant  perforer.  Aussi,  non  seu- 
lement l’aspect  sera  variable  dans  les  divers  cas,  mais  il 
différera  suivant  que  l’on  examine  la  pièce  anatomique 
par  sa  face  extérieure  ou  par  la  cavité  de  l’aorte. 

N ue  par  la  face  interne,  la  rupture  apparaît  le  plus 
souvent  sous  la  forme  d’une  déchirure  généralement  li- 
néaire, plus  ou  moins  longue,  à bords  lisses  ou  déchique- 
tés, tantôt  à pic,  tantôt  taillés  en  biseau,  tantôt  en  clapet. 
Mais  il  y a bien  d’autres  aspects  : aspect  bifurqué,  aspect 
étoilé,  forme  en  L,  en  1 , en  N , en  N . Parfois  1 orifice  de 
rupture  ressemble  à la  perforation  produite  par  un  tro- 
cart, à l’emporte-pièce  ou  par  un  coup  de  ciseau  : ou 
bien,  loin  d’être  nettement  délimité,  il  présente  un  trajet 
listuleux  et  même  plusieurs  petits  pertuis  minuscules  à 
peine  visibles  à l’œil  nu.  Le  dessin  que  nous  publions 
montre  bien  que,  dans  le  cas  de  MM.  Bousquet  et  Rogi •, 
l’orifice,'  qui  à première  vue  apparaît  linéaire,  est  au  con- 
traire déchiqueté  et  anfractueux. 

Dimensions.  — Dans  les  cas  de  perforation  aiiondu  , 
la  perle  de  substance  peut  atteindre  les  dimensions  d'une 
pièce  de  üO  centimes  (Lctullo).  Dans  certains  cas,  elle  est 
minuscule  et  imperceptible  : Dulley,  Boucher,  en  citent 
où  la  déchirure  permettait  tout  juste  l’introduction  d’un 
stvlet.  Le  pertuis  peut  être  encore  plus  intime,  admettant 
une  soie  de  sanglier,  une  tête  d’épingle  (Loppe, 
Obs.  XIV). 

Les  déchirures  linéaires  ou  à bords  plus  ou  moins  dé- 
coupés vont  de  quelques  millimètres  à quelques  centi-^ 
mètres  :«  déchirure  à bords  écartés,  mesurant  G centim. 
de  hauteur  sur  3 centim.  de  large,  comblé  par  un  caillot 
ayant  une  épaisseur  de  I centim.  » (Pilliet,  Obs.  XXII L. 
billes  peuvent  embrasser  les  deux  tiers  et  même  les  trois 
quarts  de  la  circonférence  de  l’aorte.  Dans  un  cas  de  Rola- 
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tansky,  dans  un  cas  de  Goupil,  seule  une  étroite  bande 
de  paroi  artérielle  était  intacte. 


Dans  le  cas  de  MM.  Bousquet  et  Roger,  la  rupture  est 
toute  petite,  mesurant  à peine  3 à 4 millim. 

Direction.  — La  fente  linéaire  que  l’on  constate  est 
généralement  verticale,  suivant  l’axe  même  du  conduit, 
mais  il  est  des  cas  où  elle  est  transversale  (Bergé).  Bobo, 
qui  limite,  il  est  vrai,  son  élude  aux  ruptures  intrapéricar- 
diques,  écrit  par  contre  : « Les  ruptures  transversales  sont 
fréquentes.  Après  viennent  les  ruptures  verticales.  Les  cas 
où  elles  sont  en  Y,  circonflexe,  curviligne,  en  biseau  sont 
les  plus  rares.  » 

Infiltration  sanguine  intrapariétale.  Anévrisme  dissé- 


quant. — Il  arrive  fréquemment  que  l’orifice  interne, 
celui  qu  on  aperçoit  après  ouverture  de  l’aorte,  ne  corres- 
ponde pas  a l’orifice  externe,  celui  qu’on  aperçoit  à sa 
sui  face.  Gela  provient  de  ce  que  membrane  interne  et 
membiane  externe  ne  se  ionf  pas  rupturéés  en  même 
temps. 

La  rupture  se  produit  en  un  seul  temps  dans  certaines 
artères  très  sclérosées  où  toutes  les  tuniques  sont  plus 
au  moins  confondues,  adhérentes  les  unes  aux  autres  et 
empêchant  tout  clivage  (Martin-Sisteron)  ; alors  orifice 
interne  et  orifice  externe  sont  tout  à fait  parallèles. 

Souvent  il  se  produit  d’abord  une  rupture  de  la  tuni- 
]ue  interne  et  de  la  tunique  moyenne,  le  sang  s’infiltre 
;ous  la  tunique  externe  ; et  celle-ci  finit  par  céder  à son 
our:  ce  sont  les  ruptures  en  deux  temps.  Rupture  interne 
d rupture  externe  ne  coïncident  pas  : la  fente  interne 


)eut  être  transversale  et  l’externe  verticale.  Il  peut  exister 
‘ntie  les  deux  un  trajet  assez  long:  à chaque  ondée  san- 
guine, du  sang  s’introduit  dans  le  plan  de  clivage  entre 
es  tuniques;  1 hématome  augmente  et  peut  disséquer  au 
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loin  les  tuniques  : d où  le  nom  d'anévrisme  disséquant 
qu’on  lui  donne. 

Cet  anévrisme  disséquant  est  en  général  partiel,  ne' 
s’étend  en  hauteur  et  en  largeur  que  sur  quelques  centi- 
mètres. Mais  il  peut  s’étendre  de  l’origine  jusqu’à  la  portion 
terminale  de  l’aorte  (Lejonne,  Milanofl,  R.  Marie).  « Le 
décollement  intrapariétal  descend  jusqu’à  l’origine  de 
l’aorte  et  il  remonte  sur  toute  l’étendue  de  la  crosse  aor- 
tique pour  se  continuer  sur  toute  l’aorte  descendante  — 
Ce  décollement  comprend  presque  toute  la  circonférence 
du  tronc  artériel  pour  la  portion  ascendante.  Il  est  limité 
aux  deux  tiers  postéro-externes  pour  la  portion  descen- 
dante » (Maindron).  Toute  l’aorte  est  doublée  d’un  second 
conduit  circulaire  dans  le  cas  encore  plus  curieux  de 
Letulle  (Obs.  VII)  où  la  rupture  ne  fut  pas  complète  et 
où  l’anévrisme  guérit. 

Voici  la  description  (pic  donne  Roinet  de  ces  infil- 
trations sanguines  interstitielles: 

« Le  sang  continue  à décoller  les  feuillets  de  la  couche 
élastique  et  se  crée  un  canal  distinct  : l’aorte  dédoublée 
est  alors  représentée  par  deux  conduits  parallèles  compa- 
rables à deux  canons  de  fusil  ; une  seconde  aorte  paraît 
donc  adossée  à la  première.  Une  série  de  petites  perfora- 
tions peut  les  faire  communiquer.  La  cavité  de  1 anévrisme 
disséquant  est  parfois  traversée  par  des  trabécules  fibreu- 
ses et  même  par  des  portions  d’artères  intercostales  ou 
médiastines.  Le  décollement  de  la  tunique  moyenne  peut 
être  complet;  ce  tube  interne  représenté  parle  canal  pri- 
mitif de  l’aorte  est  alors  emboîté  par  un  second  tube, 
formé  par  la  tunique  externe  doublée  des  couches  périphé- 
riques de  la  tunique  moyenne.  L’aorte  semble  être  formée 
de  deux  cylindres  enfoncés  1 un  dans  1 autre  ; ils  ont  été 
comparés  aux  canons  d’un  fusil  de  chasse.  Souvent  celle 
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dissection  circonférentielle  est  incomplète;  elle  est  obli- 


que, spiroïde,  irrégulière,  imparfaite:  l’aorte  est  alors 
divisée  par  un  septum  placé  à peu  près  vers  son  milieu. 
Ce  décollement  s’étend  aussi  sur  une  grande  longueur  : 
il  peut  occuper  la  crosse, qui  prend  la  forme  d’un  sablier, 
et  se  prolonger  sur  loiü  le  trajet  de  l’aorte  jusqu’aux  ilia- 
ques et  même  jusqu’à  l’artère  poplitée,  ou  bien  encore 
atteindre  la  carotide  (Goupil),  le  tronc  brachio-céphalique 
(Guthrie  et  Cruveilhier).  » 


Observation  VI 


(Turner.  — Transacl.  of  Pcilh.  Soc.  of  London.  1885.) 


Rupture  de  l’aorte.  — Anévrisme  disséquant.  — Ouverture  dans  le  péricarde. 


Homme  fie  (i4  ans,  apporté  à l’hôpital  en  élal  de  collapsus,  remis 
par  des  stimulants.  Meurt,  le  lendemain  dans  une  syncope  soudaine. 

Rupture  en  L de  la  première  partie  de  l’aorte  donnant  accès  dans 
un  anévrisme  disséquant,  qui  s’est  rompu  ensuite  dans  les  tissus 
cellulaires  médiastinal  et  sous-péricardique  et  dans  la  cavité  du  péri- 
carde. 

Aorte  athéromateuse. 

Ventricule  gauche  très  hypertrophié. 

Les  auteurs  ont  beaucoup  discuté  sur  le  siège  de  celte 
infiltration  sanguine  ; la  plupart  la  plaçaient  entre  la 
tunique  externe  et  la  tunique  moyenne  ; quelques-uns, 
entre  les  tuniques  interne  et  moyenne.  On  semble  main- 
tenant d’accord  pour  la  situer  dans  l’épaisseur  de  la 
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tunique  moyenne  (Sparks,  Bomet).  On  reconnaît,  à la 
surface  des  deux  membranes  clivées,  des  débris  de  la 
tunique  moyenne  avec  scs  tractus  rectilignes  et  saillants, 
et  à l’examen  microscopique  on  constate  que  les  deux 
membranes  interne  et  externe  présentent  à leur  surface 
une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  libres  élastiques.  Ce 
sont  surtout  les  lamelles  externes  de  la  tunique  moyenne 
•qui  se  clivent.  Maindron  note  dans  son  observation  cette 
particularité  : « Si  l’on  examine  la  surface  interne  du  canal 
anévrismal  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet,  on  voit 
sur. la  face  aortique  la  disposition  circulaire  des  libres  de 
la  tunique  moyenne  de  l’aorte,  mais  chose  étonnante  on 
trouve  une  disposition  semblable  de  libres  sur  la  couche 
opposée.  11  semble  qu’il  y ait  une  couche  de  fibres  de  la 
tunique  moyenne  adossées  à la  paroi  externe.  Le  décol- 
lement des  tuniques  ne  se  serait  pas  opéré  entre  la  tunique 
cellulaire  et  la  tunique  élastique,  mais  dans  l’épaisseur 
des  lamelles  de  celle-ci.  » 

Rupture  partielle.  - Nous  venons  de  voir  que  la  rup- 
ture de  l’aorte  passe  le  plus  souvent  par  deux  étapes  ana- 
tomiques : d’abord  la  rupture  de  la  tunique  interne,  puis 
celle  de  la  tunique  externe.  Dans  certains  cas  très  rares, 
la  rupture  peut  ne  porter  que  sur  la  tunique  interne. 
R.  Marie  présentait,  il  y a deux  ans,  à la  Société  ana- 
tomique de  Paris,  une  rupture  partielle  de  la  paroi  aor- 
tique : il  montra  les  coupes  d’un  anévrisme  aortique 
ébauché  par  rupture  incomplète  de  la  paroi  aortique 
immédiatement  au-dessus  des  sigmoïdes.  Sur  les  prépara- 
tions on  voit  que  la  tunique  moyenne  a cédé  et  que  l’en- 
dartère  séparée  s’est  soudée  à la  (unique  externe. 

La  rupture  ne  porte  que  sur  la  tunique  interne  dans 
certains  cas  d’anévrisme  disséquant  qui  guérissent  : il  se 
formerait  alors  une  membrane  distincte  analogue  à la  tu- 


— SO- 

niquc  interne  naturelle  des  artères  (Pcacock,  Rokitansky), 
ou  bien  un  exsudât  plastique  peut  réunir  les  tuniques  entre 
elles  et  combler  les  fentes  artérielles  qui  les  séparent. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas  réunis  par  Peacock,  une 
perforation  à la  partie  inférieure  de  l’aorte  transforme  cet 
anévrisme  en  un  canal  de  dérivation  entourant  le  vaisseau 
C’est  un  de  ces  anévrismes  disséquants  qu’on  peut  consi- 
dérer comme  guéri  (pie  Letulle  a publié  en  1905:  ce  cas 
est  si  typique,  les  lésions  si  rares  et  si  caractérisques, 
l’histoire  clinique  et  l’étiologie  de  cet  anévrisme  si  inté- 
ressantes, que,  malgré  la  longueur  de  cette  observation, 
nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  la  transcrire  pres- 
que in-extenso. 


Observation  VII 


Letulle.  — Ballet.  Soc.  méd.  hôpitaux,  1905,  p.  1015.) 


Anévrisme  disséquant  étendu  à la  totalité  de  l'aorte  et  spontanément  guéri. 
Signes  d'insuffisance  aortique  avec  intégrité  parfaite  des  valvules  sigmoïdes. 


l'ne  femme  de  45  ans,  couturière,  entrait  le  5 août  1904  dans  mon 
service,  à l'hôpital  Boueieaut,  pour  une  affection  cardiaque  dont  le 
début  remontait,  d’après  la  malade,  au  commencement  de  juin  der- 
nier seulement. 

Toujours  bien  portante  jusque-là,  elle  avait  été  prise  brusque- 
ment un  jour,  sans  cause  connue,  d'essoufflement,  et  avait  éprouvé 
une  sensation  de  constrictioiï  thoracique  permanente,  avec  suffoca- 
tion, état  grave  qui,  depuis  lors,  n’a  pour  ainsi  dire  pas  cessé  et 
l'amène- dans  nos  lits.  Les  douleurs  précordiales  ne  sont  pas  into- 
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1 érables,  elles  ne  rappellent  pas  l’angor  pecloris,  aucune  irradiation 
douloureuse  n’existe  à la  hase  du  cou  ou  le  long  des  membres. 

La  dyspnée  est  assez  accusée,  sans  polypnée  cependant,  ni  toux, 
ni  expectoration.  Les  palpitations  se  sont  établies  depuis  quelque 
temps  : elles  sont  peu  violentes,  mais  persistantes.  Le  faciès  de  cette 
malade  est  pâle  ; scs  traits  expriment  la  douleur  et  ont  quelque 
chose  d’angoissant. 

En  examinant  le  cœur,  on  constate  que  la  pointe  bat  énergique- 
ment dans  le  6e  espace  intercostal  gauche,  à 12  cenlim.  environ  de  la 
ligne  médiosternale,  ce  qui  dénote  une  hypertrophie  considérable 
du  ventricule  gauche.  Le  choc  précordial  est  vigoureux,  un  peu 
étalé,  mais  non  pas  en  dôme,  et  la  matité  du  cœur  est  notablement 
augmentée. 

Cette  considérable  hypertrophie  du  cœur  se  trouve  aussitôt 
expliquée  parla  palpation  et  l’auscultation.  On  sent  en  effet  à la  base 
du  cœur  un  thrill  des  plus  manifestes,  perceptible  non  seulement 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  mais  aussi  le  long 
des  artères  de  la  crosse,  en  particulier  suivant  le  trajet  de  l’artère 
sous-clavière  droite.  La  crosse,  élargie,  bat  énergiquement  au 
niveau  de  la  fourchette  sternale  : à la  percussion,  son  bord  droit 
déborde  d’au  moins  3 cent,  le  bord  droit  du  sternum. 

A l’auscultation,  on  entend  de  la  façon  la  plus  distincte  deux 
souffles  ayant  leur  maximum  au  niveau  du  foyer  aortique  : l'un  sys- 
tolique rude,  râpeux,  très  intense,  monte  le  long  de  la  crosse  et 
traverse  largement  la  région  sternale  supérieure  : l'autre  diastoli- 
que, moins  rude,  sans  être  doux  cependant,  est  fort,  lui  aussi,  et 
descend  le  long  de  la  face  antérieure  du  sternum. 

A la  pointe,  il  semble  que  l’on  puisse  isoler  un  troisième  souffle 
systolique,  indépendant  du  souffle  aortique,  se  propageant  autant 
qu’on  en  peut  juger  dans  la  région  axillaire  gauche. 

Le  pouls  a tous  les  caractères  du  pouls  de  Corrigea,  ce  qui  nous 
permet  d’éliminer  le  diagnostic  de-  sténose  aortique  compliquant 
une  insuffisance  manifeste.  Le  double  souffle  intermittent  crural 
de  Duroziez  est  des  plus  manifestes.  Le  pouls,  96,  est  régulier  assez 
tendu.  Pouls  capillaire  unguéal. 

La  danse  des  artères  superficielles,  1res  appréciable  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  celte  dilatation  évidente  de  la  crosse  aorti- 
que et  des  artères  qui  en  naissent,  tout  nous  permettait  de  faire  un 
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diagnostic  clinique  d'aortile  chronique  compliquée  d' insuffisance 
nordique.  Nous  allons  voir  quelle  cause  singulière  rendait  erroné  ce 
diagnostic  pourtant  si  sûr  en  apparence. 

Ajoutons,  pour  terminer  ce  tableau  clinique  banal,  que  l'urine 
contient  une  faible  quantité  d’albumine,  sans  sucre,  et  qu’il  existe 
une  légère  polyurie  avec  pollakiurie  remontant  à quelques  mois, 
rendant  certain  le  diagnostic  de  néphrite  chronique  atrophique. 

L'appareil  digestif  commence  à fonctionner  d'une  façon  défec- 
tueuse, la  langue  est  saburrale:  il  existe  de  l’anorexie,  sans  vomis- 
sements, avec  quelques  douleurs  épigastriques.  La  constipation  est 
la  règle.  Le  foie  déborde  de  2 cent,  à peine  le  rebord  des  fausses 
côtes,  mais  est  assez  douloureux  à la  pression. 

La  rate  paraît  normale.  11  n’existe  pas  d’œdème  et  la  température 
est  normale. 

En  présence  de  ces  signes  formels  d’arlérite  chroniques  généra- 
lisée et  développée  sur  une  femme  encore  jeune,  la  première 
impression  nous  aiguillait  vers  la  syphilis.  Nous  apprenions  que  la 
malade  avait  eu  sept  grossesses  : les  deux  enfants  aînés  sont  vivants 
et  bien  portants;  les  quatre  suivants  étaient  morts  en  bas  âge;  la 
dernière  grossesse  s’était  terminée  par  un  avortement  au  troisième 
mois.  Ces  antécédents  prenaient  une  singulière  valeur  par  compa- 
raison avec  l’absence  de  tout  accident  pathologique  connu  jusqu’au 
printemps  dernier. 

Sous  l’influence  du  repos,  du.  régime  lacté,  des  émissions  san- 
guines et  de  la  théobromine,  c’est-à-dire  du  traitement  de  l’urémie, 
une  légère  amélioration  se  produisit  tout  d’abord.  Au  bout  d’une 
quinzaine  de  jours  cependant,  quelques  crachats  sanglants  survin- 
rent avec  reprise  de  la  dyspnée  et  des  douleurs  précordiales.  Pen- 
sant à la  possibilité  d’un  anévrisme  de  l’aorte,  dont  nous  ne  trou- 
vons cependant  pas  les  signes  habituels,  nous  mettons  la  malade 
dans  l’immobilité  complète  et  sous  l'influence  de  la  glace  in  tus  et 
extra.  Ces  légères  hémoptysies  (non  expliquées  par  l’état  des  pou- 
mons qui  ne  semblent  nulle  part  congestionnés)  se  reproduisent 
cinq  jours  durant.  En  même  temps  apparaît  un  phénomène  tout  à 
lait  anormal  : une  paralysie  du  nerf  facial  inférieur  droit,  la  langue 
est  fortement  déviée  à droite  et  la  malade  qui  en  éprouve  une  cer- 
taine di!  lien  1 té  pour  parler  trouve  cependant  bien  ses  mois,  n’a  pas 
d hésitations  dans  ses  réponses  el  ne  présente  aucun  signe  d’hé- 
miplégie cérébrale. 
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Dès  la  fin  août,  les  arythmies  cardiaques  s’installent  avec  la 
dyspnée  Jet  l’oligurie,  l’affaiblissement  s’accroît  et  la  malade  ne 
cesse  de  geindre,  de  pleurnicher,  se  plaignant  d’insomnie  persis- 
tante et  de  douleurs  névralgiques  diffuses  dans  les  flancs. 

Le  20  octobre,  la  fièvre  s’éveille,  alors  que  la  température  était 
toujours  restée  normale,  et  la  malade  ramollie  s’éteint  lentement  le 
26  octobre  sans  avoir  présenté  de  graves  manifestations  pulmo- 
naires. 


¥ 
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L’autopsie  nous  révélait  une  constatation  aussi  intéressante 
qu’inattendue.  Le  cœur  est,  dans  sa  totalité,  très  hypertrophié, 
aussi  bien  à droite  qu’à  gauche.  Les  orifices  et  les  valvules  de  la 
tricuspide,  de  la  mitrale,  de  la  pulmonaire  sont  normaux.  Avant 
d’ouvrir  les  cavités  du  cœur,  on  constate  que  la  crosse  de  l’aorte 
est  largement  dilatée  sans  qu’on  puisse  y reconnaître,  à l’extérieur, 
trace  d’une  poche  anévrismatique.  Le  tissu  cellulaire  qui  la  sépare 
de  l’artère  pulmonaire  en  avant,  et  de  la  bronche  gauche  en  arrière, 
est  considérablement  épaissie,  fibroïde,  au  point  que  la  dissection 
en  est  fort  pénible. 

La  constatation  de  cette  -périaorlite  chronique  étendue  à toute  la 
longueur  de  la  crosse  était  déjà  uu  indice  précieux  et  satisfaisant 
pour  le  diagnostic  fait  pendant  la  vie  : périaorlite  chronique  ne 
marchant  jamais  seule,  nous  nous  attendions  à trouver,  à l'ouver- 
ture de  la  crosse,  les  lésions  classiques  révélées  par  l'auscultation 
du  cœur  : endaortite  chronique  avec  une  insuffisance  des  sigmoïdes 
due  à la  propagation  à ces  replis  du  procédé  inflammatoire  chro- 
nique développé  dans  l’épaisseur  de  l'aorte. 

Une  première  déception  nous  attendait  : par  l’épreuve  de  1 eau. 
réitérée  autant  de  fois  qu'il  le  fallait,  aucun  signe  d’insuffisance 
aortique  ne  parut.  Déplus,  à l’examen  direct  par  1 aorte  et  par  la 
cavité  ventriculaire,  nous  constations  la  souplesse  normale  et  le 
régulier  fonctionnement  des  trois  valvules  sigmoïdes. 

Fort  intrigué  par  ce  résultat,  je  décide  alors  de  procéder  avec  la 
plus  grande  prudence  afin  de  trouver  une  explication  plausible  à 
cette  paradoxale  épreuve.  Notre  enquête  commence  pour  ainsi 
dire  de  loin.  Nous  remarquons,  tout  d’abord,  que  le  tronc  de  1 ar- 


1ère  pulmonaire,  ouvert  en  avant  et  normal,  est,  dès  son  origine, 
au-dessus  de  ses  deux  nids  valvulaires,  notablement  refoulé  d’ar- 
rière en  avant  par  la  naissance  de  la  crosse  aortique,  sans  qu’il  y 
ait  cependant  formation  d’une  tumeur  anévrismalique  aortique.  A 
proprement  parler,  il  ne  s’agit  que  d'une  large  aorte  qui  appuie 
d’arrière  en  avant  sur  le  canal  pulmonaire,  dont  elle  déforme 
quelque  peu  la  forme  cylindrique. 

Une  seconde  remarque  va  nous  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 
Un  palpant  le  tronc  artériel  brachio-céphalique  qui  paraît  dilaté,  de 
même  que  les  autres  artères  nées  de  la  crosse,  on  est  surpris  de  lui 
trouver  une  consistance  anormale,  très  dure,  presque  rigide.  On 
incise  la  carotide  et  la  sous-clavière  droite;  et  en  pénétrant  dans  le 
tronc  brachio-céphalique  on  remarque  à la  face  interne  de  ce  vais- 
seau, sur  sa  paroi  antérieure,  une  saillie  bombée,  étalée,  soulevant 
la  membrane  interne  et  formée,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte 
grâce  à une  incision  transversale,  par  du  sang  accumulé  dans 
l’épaisseur  même  des  parois  épaisses  de  l’artère.  11  s’agit  d’un 
anévrisme  disséquant  qui,  né  de  la  crosse  aortique  elle-même, 
ainsi  que  nous  allons  le  voir,  venait  se  terminer  en  fuseau  le  long 
du  tronc  brachio-céphalique,  exactement  à l'origine  de  la  sous-cla- 
vière et  de  la  carotide  primitive  droites. 

Ce  repère  inespéré  nous  imposait  la  marche  à suivre  : il  fallait 
trouver  sur  la  crosse  l’origine  de  l’anévrisme  disséquant  dont  nous 
découvrions  ainsi  sinon  la  fin,  au  moins  l’une  des  fusées  terminales. 
La  carotide  primitive  gauche,  la  sous-clavière  gauche  et  le  tronc 
apparent  des  deux  coronaires  étaient  indemnes. 

En  palpant  la  crosse  aortique,  une  sensation  de  dureté  et  de  résis- 
tance anormales  suivant  la  face  antérieure  et  gagnant  la  concavité 
de  l’organe  nous  amène  à inciser  prudemment  le  canal  lë  long  de 
sa  face  postérieure,  tout  en  inspectant  la  surface  de  l’endartère, 
afin  d’éviter  de  détruire  la  fissure  par  laquelle  le  sang  a dù  fuser 
jusqu  au  tronc  brachio-céphalique. 

En  manœuvrant  de  la  sorte,  nous  arrivons  à l’origine  même  de 
1 aorte  a 3 ou  4 millimètres  au-dessus  de  1 insertion  des  commis- 
sures valvulaires  sigmoïdiennes  sur  la  paroi  aortique.  El  là,  en  un 
point  précis  qui  correspond  à 3 millim.  au-dessus  de  la  commissure 
adossant  la  sigmoïde  gauche  antérieure  (au-dessus  de  laquelle  naît 
l’origine  de  la  coronaire  gauche)  à la  sigmoïde  droite  {surplombée 


par  l’origine  de  la  coronaire  droite),  à égale  distance  des  deux 
orifices  des  coronaires  existe  une  vaste  perle  de  substance,  un  orifice 
vaguement  arrondi,  un  peu  anguleux,  de  la  largeur  d’une  pièce  de 
monnaie  d’argent  de  50  centimes. 

Cet  orifice,  cet  « ulcère  » de  l’aorte  est  libre,  aucun  caillot  sanguin 
ne  s’attache  à ses  bords  lisses  et  souples,  nullement  calcifiés  et  ne 
paraissant  môme  pas  athéromateux.  11  s’est  creusé  manifestement 
aux  dépens  de  la  membrane  interne  de  l'aorte  et  a rompu  plusieurs 
couches  de  la  membrane  moyenne  dans  l’épaisseur  de  laquelle  il 
donne  accès.  Une  poche  anévrismatique  fait  suite  aussitôt  à celle 
perte  de  substance;  elle  s’enfonce  dans  l’épaisseur  même  des  parois 
de  l'aorte,  dont  elle  suit  exactement  le  trajet,  remontant  comme  la 
crosse  dont  elle  double  eu  avant  la  lace  antérieure,  puis  la  conca- 
vité suivant  l'axe  de  l’aorte  thoraco-abdominale  qu'elle  accompagne 
sur  sa  face  antérieure,  jusqu’à  l’origine  des  iliaques  primitives  : à 
aucun  moment,  sur  aucun  point,  l’anévrisme  ne  dessine  à la  surface 
du  canal  la  moindre  saillie,  la  moindre  bosselure  apparente. 

Il  s’agit  en  somme  d’un  anévrisme  disséquant  né  aux  dépens  de 
la  crosse  dès  son  origine,  ce  qui  est  pour  ainsi  dire  la  règle,  et  ayant 
fusé  sur  toute  la  longueur  de  l’aorte. 

Un  détail  très  intéressant  et  qui  justifie  le  tilre  imposé  par  moi  à 
ma  communication  consiste  à la  façon  peu  banale  et  remarqua- 
blement favorable  dont  se  termine,  en  bas,  le  vaste  décollement 
partiel  de  la  paroi  aortique.  Arrivée,  en  effet,  à la  hauteur  de  la 
bifurcation  de  l’aorte  abdominale,  la  poche  ou  colonne  anévrismale 
s’est  ouvert,  à travers  l’épaisseur  de  la  membrane  interne,  une  issue 
nouvelle,  un  orifice  de  dégagement,  sous  forme  d’une  fente  trans- 
versale, en  boutonnière,  munie  de  deux  lèvres  et  de  deux  commissures 
régulièrement  tracées  à la  surface  de  l’endartère.  Cet  orifice  si  bien 
dessiné  est  long  de  5 à 6 millim.  environ  ; par  là,  pendant  la  vie,  le 
sang  injecté  dans  l’anévrisme,  à chaque  systole  ventriculaire,  cir- 
culait largement  et  devait  trouver  un  débouché  naturel  dans  l’aorte 
elle-même,  au  niveau  de  l'origine  des  deux  iliaques  primitives.  Nous 
en  déduirons  bientôt  toutes  les  conséquences  pathogéniques. 

La  disposition  des  parties  a donc  transformé  l’aorte  en  un  dou- 
ble canal  : l’un  postérieur,  cylindrique,  dont  l’endartère  est  remar- 
quablement peu  athéromateuse  (surtout  au  niveau  de  l’origine  de  la 
crosse  qui  paraît  preque  normale)  ; l'autre,  antérieur,  accidentel. 


dont  la  lumière  sur  une  coupe  transversale  a une  forme  en  croissant 
et  présente  deux  faces,  toutes  deux  convexes  en  avant. 

La  couche  interne  de  cette  « aorte  surnuméraire  » est  lisse,  unie, 
à peine  un  peu  cloisonnée  au  niveau  des  sinus  formés  par  l’écarte- 
ment de  ses  deux  parois.  La  cavité  est  vide,  preuve  que,  pendant  la 
vie,  le  sang  y coulait  largement.  Aucune  trace  d’un  caillot  sanguin 
ne  peut  être  trouvée  non  seulement  à l'œil  nu,  mais  même  au 
microscope,  dans  les  couches  qui  constituent  la  paroi  de  cet  ané- 
vrisme pariétal  dont  la  longueur  générale  n’est  pas  moindre  de 
35  centimètres  et  dont  le  calibre  assez  régulièrement  uniforme,  sauf 
à l’origine  et  à la  fin,  atteint  au  moins  celui  du  pouce  d’un  homme 
vigoureux. 

Il  est  inutile  d’insister  ici  sur  les  détails  microscopiques,  fort 

intéressants  cependant,. de  cette  lésion  aortique 11  me  suffira  de 

dire  que,  sur  les  coupes  histologiques  convenablement  préparées,  la 
rupture  des  couches  élastiques  de  l’aorte  apparaît  aussi  typique  que 
possible  ; le  décollement  exercé  sur  les  bandes  élastiques  fonda- 
mentales de  l’aorte  s’explique  amplement  par  la  pression  du  sang, 
et  a dû  s’effectuer  suivant  certains  plans  de  clivage  préexistants  à 
l’état  normal,  à travers  un  tissu  élastique  encore  sain,  du  moins  très 
modérément  altéré,  sauf  au  niveau  de  l’origine  et  de  la  fin  de  l’aorte, 
où  l’endartère  malade  a cédé  brusquement. 

La  « plaie  » interstitielle  ainsi  créée  dans  l’épaisseur  même  des 
couches  élastiques  de  l’aorte,  irritée  sans  cesse  par  le  torrent  circu- 
latoire, a donné  naissance  à une  couche  extrêmement  épaisse  de  tissu 
conjonctif  à peine  vasculaire  composé  d’éléments  rameux  sembla- 
bles, sinon  identiques,  aux  cellules  fixes  de  la  couche  sous-endothé- 
liale d’une  endartère.  Si  bien  qu’une  véritable  endartérile  végétante 
chronique  fibro-mucoïde  s’est  développée  dans  l'intimité  même  de 
la  paroi  disséquante,  assurant  de  la  sorte  la  perméabilité  et  la  résis- 
tance de  la  cavité  de  nouvelle  formation,  et  par  suite,  la  guérison 
réelle  de  la  déchirure  de  l’aorte. 

L>ne  conclure  ? Sinon  que  l’anévrisme  disséquant  causé  par  la 
rupture  partielle  de  la  membrane  interne  de  l’aorte,  trouvant  une 
issue  providentielle  au  bas  de  l’aorte  abdominale,  s’est  spontanément 
guéri,  a permis  la  survie  et  n’occasionna  par  lui-même  aucun  trou- 
ble incompatible  avec  l’existence. 


Le  reste  de  l’autopsie  justifie  l’hypothèse  de  la  syphilis  considérée 
comme  cause  de  tous  les  autres  accidents.  Nous  n’en  rapporterons 
que  les  points  essentiels.  La  rate  contient  un  gros  infarctus  logé  au 
niveau  de  son  extrémité  supérieure.  La  coupe  microscopique  mon- 


Le  rein  droit  (1.40  gr.),  cyanosé,  est  couturé  de  dépressions  ver- 
ticales cicatricielles  anciennes,  preuve  de  l’existence  de  vieilles  lé- 
sions artéritiques  disséminées  le  long  des  rameaux  de  l'artère  rénale. 
Deux  infarctus  encore  récents,  jaunâtres,  corticaux,  indiquent  quele 
processus  artérilique  chronique  végétant  n’y  était  pas  encore  éteint. 
Quant  au  rein  gauche,  il  est  fort  atrophié  (45  gr.)  ; ses  pyramides 
sont  transformées  en  autant  de  petits  blocs  fibroïdes,  la  capsule 
épaissie  et  fort  adhérente.  La  cause  probable  de  cette  extraordinaire 
lésion  réside  dans  ce  fait  que  l’artère  rénale  gauche,  à son  origine 
dans  l’aorte,  est  presque  totalement  oblitérée  par  un  placard 
d’endaortite  chronique  ancienne.  Cependant,  la  poche  anévrisma- 
tique,  qui  entoure  complètement  le  trajet  de  l’endartère  rénale 
fibrosée,  semblait  donner  encore  une  certaine  quantité  de  sang  à 
l’artère  rénale  dans  sa  portion  extraviscérale. 

Les  glandes  surrénales  pèsent,  à elles  deux,  18  gr.  et  ne  contien- 
nent pas  d’adénomes,  quoique  les  cellules  gandulaires  soient  pro- 
fondément graisseuses. 

Le  foie,  d’apparence  normale,  ne  montre  qu’une  cicatrice  linéaire, 
à sa  face  inférieure,  sans  traces  de  gommes. 

L'encéphale  montre  ses  artères  profondément  athéromateuses.  La 
sylvienne  gauche,  à son  origine,  est  même  fortement  élargie  et 
esquisse  une  ectasie  presque  anévrismatique.  Les  coupes  microsco- 
piques, en  révélant  l’atrophie  musculaire  des  couches  élastiques  de 
la  sylvienne  et  du  tronc  basilaire  avec  endartérite  chronique  nodu- 
laire, lèveraient,  au  besoin,  tous  les  doutes;  seule  la  syphilis 
artérielle  est  capable  de  pareils  désordres  irréguliers,  multiples, 
sclérosants,  reliquats  de  lésions  « Lérébrantes  » spécifiques,  ici  fort 


anciennes. 


A la  partie  antérieure  du  corps  calleux  gauche,  existe  un  petit 
foyer  de  ramollissement  jaunâtre.  Enfin  de  nombreuses  cavités 
lacunaires  ponctuent  les  noyaux  de  la  base  de  chaque  hémi- 
sphère. 

De  nombreuses  exostoses  anciennes  déforment  la  face  antérieure 
du  corps  des  6e  et  7e  vertèbres  cervicales. 


* A 

* * 

I ous  ces  détails,  un  peu  circonstanciés,  ont  une  réelle  valeur  ; ils 
démontrent,  à mes  yeux,  la  syphilis  ancienne  el  expliquent  aussi, 
pour  une  part,  la  curabilité  spontanée  de  cette  formidable  altération 
de  l’aorte. 

Enfin  je  trouve,  dans  cette  observation  curieuse,  la  possibilité 
d’expliquer  l’inexistence  d’une  insuffisance  aortique,  alors  que,  pen- 
dant la  vie,  tous  les  signes  de  la  maladie  de  Hodgson  étaient  réunis, 
et  que  1 état  de  1 orifice  aortique  semblait  déterminer  un  reflux 
diastolique  du  sang  dans  la  cavité  ectasiée  du  ventricule  gauche. 

Le  « canal  accessoire  » creusé  dans  la  paroi  aortique,  sur  toute 
son  étendue,  et  communiquant  par  en  haut  et  par  en  bas  avec 
1 aoile,  à plein  calibre , a du  jouer  un  rôle  capital  dans  cette  « fausse 
insuffisance  aortique  ».  L insuffisance  fonctionnelle  était  ici  ac- 
tionnée non  par  un  jeu  défectueux  des  valvules,  mais  bien  par  le 
conduit  artériel  lui-mème.  L’aorte,  pour  ainsi  dire  dédoublée,  était 
soumise,  au  moment  de  chaque  diastole  ventriculaire,  à une  défail- 
lance de  la  pression  sanguine  influencée  par  la  longue  poche  élas- 
tique collatérale  communiquant  avec  elle.  Si  l’explication  n'a  qu’une 
valeur  hypothétique,  le  fait  clinique  et  anatorao-palJiologique  reste 
intéressant  et  rare. 


II.  — Etat  de  l’aorte 


L' 


aorte  frappée  de  rupture  est  généralement  une  aorte 


malade. 
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Nous  avons  déjà  signalé,  à propos  de  la  définition  de 
notre  sujet,  pour  les  éliminer,  certaines  lésions  cTaorlile 
maligne  ulcéreuse  aiguë  accompagnant  généralement  une 
endocartite  infectieuse  (Olliver,  Bergé).  Parfois  l’aorte 
peut  présenter  des  lésions  d 'aortite  aiguë  ou  subaiguë  : 
« présence  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  dans  l’épais- 
seur de  la  tunique  moyenne  dont  les  éléments  élastiques 
sont  écartés,  dissociés  ou  même  coupés  perpendiculaire- 
ment par  des  dépôts  inflammatoires,  tandis  que  la  tunique 
interne  est  elle-même  rendue  friable  par  les  amas  de  cel- 
lules plates  qui  la  boursouftlent  » (Bergé).  Ces  lésions 
sont  exceptionnelles. 

Signalons  encore  pour  mémoire  certaines  altérations 
rarissimes  que  l’on  peut  trouver  dans  des  cas  de  rupture 
de  l’aorte,  telles  que  l’infiltration  de  la  paroi  par  un  noyau 
cancéreux  (Destouches)  : tel  le  cas  de  Kamen,  où  chez  un 
homme  de  24  ans  la  paroi  était  infiltrée  de  matière  tuber- 
culeuse et  s’était  rupturée  par  suite  du  contact  avec  un 
ganglion  caséeux.  Nous  ne  faisons  que  mentionner  ces 
altérations  et  ces  faits:  ils  rentrent  dans  le  second  groupe 
de  ruptures  de  l’aorte,  les  perforations  de  cause  extrin- 
sèque, que  nous  avons  indiqué  dans  notre  premier  cha- 
pitre : ces  ulcérations  secondaires  sortent  du  cadre  de 
notre  sujet. 

L’aorte  présente  des  altérations,  mais  ces  altérations 
peuvent  être  variables  : 1°  ce  sont  le  plus  souvent  des 
lésions  très  nettes  d alhérome  ; 2°  1 aorte  est  a la  fois  athé- 
romaleuse  el  dilatée  ; 3°  dans  quelques  cas,  ce  sont  des 
lésions  d 'artérite  syphilitique  ; 4°  dans  quelques  autres, 
l’aorte  est  dilatée  et  présente  un  étal  papyracé  particu- 
lier ; 5°  l’aorte  peut  être  en  apparence  saine  et  présenter 
des  lésions  microscopiques. 
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1°  Aorte  athéromateuse.  — L’at héroïne  est  la  lésion 
de  l’aorte  de  beaucoup  la  'plus  fréquente  dans  les  cas  de 
rupture  de  ce  vaisseau  : aussi  ne  nous  serait-il  pas  diffi- 
cile d’en  fournir  de  très  nombreux  exemples.  Nous  nous 
contenterons  de  rappeler  que  l’aorte  est  athéromateuse 
dans  la  plupart  des  observations  déjà  citées,  Muselier 
(Obs.  III),  Gouraud  et  Muret  (Obs.  V),  Turner  (Obs.VI), 
dans  la  plupart  de  celles  qui  vont  suivre,  Nitot(Obs.  XVI), 
et  dans  un  grand  nombre  d’autres  dont  nous  ne  pouvons 
citer  que  quelques-unes,  Maindron,  Lignerolles,  Testai, 
Saguet,  Cliauvel,  etc.  Dans  les  cas  de  Collombet  (Obs.  IV), 

1 aorte  abdominale,  siège  de  la  rupture,  était  couverte  de 
plaques  calcaires,  dont  une,  cylindrique,  mesurait  3 cen- 
tnn.  de  hauteur  ; et  l’origine  de  l’artère  mésentérique  était 
transformée  en  un  véritable  tuyau  de  pipe. 

Comme  lésions  athéromateuses,  on  décrit,  générale- 
ment localisées  a la  crosse  aortique,  des  plaques  jaunâ- 
tres ou  jaune-blanchâtre,  demi-transparentes,  en  tache 
de  bougie,  faisant  légèrement  saillie  sous  l’endartère, 
quelques-unes  boursouf fiées,  rudes  et  rigides  ; ou  bien  dès 
ulcérations  a bords  irréguliers,  serpigineux,  raboteux, 
en  nombre  si  considérable  parfois  qu’elles  peuvent  donner 
un  aspect  vermoulu  au  vaisseau;  d’autres  sont,  an  con- 
traire, scléreuses,  cartilagineuses  ou  calcaires. 

\ oici  un  exemple  typique  d’alhérome. 


4 


Observation  \ 1 1 1 


(Mosny.  — Société  Anatomique,  1888.) 


Rupture 


rapide  et  progressive  de  l aorte. 

et  l'estomac 


Epanchement 


dans  l’œsophage 


Femme  8b  ans,  en  bonne  santé  apparente.  Il  y a 15  jours,  sans 
prodromes,  selles  sanglantes.  A son  entrée  à l’mBrmene,  Iro, s selles 
abondantes  de  sang  rouge.  Mort  dans  la  mal. 

Autopsie:  Cœur scléreûx,  tuberculose  pulmonaire. 

Estomac  et  intestin  remplis  de  caillots  et  de  sang  : 3 litres.  Emu  me 
ulcération  de  l'œsophngo  communiquant  avec  l'aorte  et  donnait 
l'explication  du  melœna  et  de  la  quantité  de  sang  accumulée  dans 

les  voies  digestives.  . . 

Plaques  d'athérome  nombreuses  sur  tout  le  trajet  de  I aorte, 

divers  degrés  d’évolution,  plaques  jaunes,  plaques  calcaires,  plaques 
eccliyn, cliques.  Au  niveau  de  l'union  de  la  crosse  avec  aorte 
thoracique,  sur  la  partie  postéro-inférieure  droite  de  la  parc,,  de 
l’aorte,  se  trouve  une  large  plaque  ecchymolique,  noiralrc,  dure, 
calcaire,  fissurée;  ou  la  soulève  facilement  avec  le  stylet  qui  s in- 
sinue sous  celte  plaque  cl  ressort  à l’intérieur  de  l'œsophage  par  la 
perforation  que  nous  allons  décrire.  Sur  la  face  interne  de  1 œso- 
phage, on  trouve  une  large  plaque  ecchymolique  violacée,  noiralrc, 
perforée  en  son  milieu,  correspondant  à la  plaque  athéromateuse 
de  l’aorte.  Communication  par  deux  orifices  séparés  par  un  pont 
transversal  qui  constitue  le  fond  de  l’ulcération. 

A la  coupe  ou  constate  les  lésions  histologiques  de 
l’artérite  chronique  et  surtout  une  ulcération  prolonde  de 
la  tunique  moyenne. 


Le  plus  souvent  c’est  au  niveau  de  l une  de  ces  plaques 
d’athérome  qu’est  située  la  rupture:  il  en  est  ainsi  dans 
le  cas  de  MM.  Bousquet  et  Roger;  on  y voit  très  nettement 
une  pustule  athéromateuse  dont  le  centre  s’est  aminci, 
s’est  laissé  refouler  sous  la  pression  sanguine,  dilater 
même  en  une  petite  cavité  anévrismale  de  la  dimension 
d’un  pois,  et  puis  s’est  rompue. 

11  n’en  est  pas  toujours  nécessairement  ainsi:  l’aorte 
peut  se  rupturer  en  dehors  de  ces  plaques  d’athérome, 
en  une  région  d apparence  saine.  Letulle  pense  même  que 
ces  cas  sont  les  plus  fréquents.  « Tous  les  observateurs 
a peu  près  sans  exception  s’accordent  à reconnaître  que 
la  rupture  spontanée  de  1 aorte  s’effectue  précisément  sur 
une  aorte  intacte,  au  moins  à l’œil  nu,  sinon  en  région 
beaucoup  plus  souple  que  le  reste  de  l’organe  quand 
I accident  a lieu  au  niveau  d une  aorte  calcifiée  par  îlots 
insulaires.  » L’absence  de  lésions  macroscopiques  au 
point  rupturé  est  signalée  dans  les  cas  de  Crooke,  Durand- 
Fardel,  Eisengraber,  Griffon,  Martin-Dürr  (Obs.  XXXI), 
NitoL  (Obs.  XVI),  Paul,  Thiercelin,  Bensaude  et  I)ar- 
canne,  Tolot  et  fearvonat,  lurner,  I roje,  et  da*ns  l’obser- 
vation suivante  de  Lion. 


Observation  IX 

(Lion.  — Société  Anatomique.  1887.) 

Rupture  rapide  et  progressive  de  l’origine  de  l'aorte. 
Epanchement  péricardique.  — Anévrisme  disséquant. 

Femme,  66  ans,  ayant  eu  trois  ans  auparavant  des  crises  de  suffo- 
cation d’origine  cardiaque.  Entre  à 8 heures  du  soir.  Agitation  vive. 
Intelligence  conservée.  Mort  à 1 heure  du  matin. 


Autopsie.  — 400  gr.  de  caillots  dans  le  péricarde.  Cœur  grais- 
seux. 

L’aorte  à sa  partie  antérieure,  un  peu  au-dessus  de  son  point  d ori- 
gine, présente  une  déchirure  qui  intéresse  ses  trois  tuniques.  Aorte 
dilatée  : S cent,  de  diamètre  dans  sa  portion  ascendante. 

A 1 cenl.  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  en  un  point  corres- 
pondant à la  l'ace  antérieure,  existe  une  fente  qui  du  côté  interne 
a la  forme  d'un  feston.  La  rupture  ne  s’est  faite  franchement  que  sur 
les  tuniques  interne  et  moyenne.  Feuillet  externe  rompu  irréguliè- 
rement. Le  sang  a fusé  à travers  la  plaie,  s’est  infiltré  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-séreux,  a complètement  disséqué  le  feuillet  péricar- 
dique au  niveau  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire. 

Au  point  où  siège  la  déchirure  et  immédiatement  autour  d elle, 
l’end  artère  a une  teinte  jaunâtre,  mais  elle  est.  lisse  et  ne  présente 
pas  de  trace  d’athérome.  Un  peu  plus  haut  existe  une  plaque 
d’athérome  de  1 cent,  de  diamètre. 

Mais  dans  presque  tous  ces  cas  on  constate,  au  niveau 
de  la  rupture,  des  lésions  très  accentuées  daiteiite 
chronique,  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellu- 
les fines  de  la  couche  sous-endothéliale  de  l’endartère 
(Letulle),  qui,  s’ajoutant  à l’atrophie  élastique  de  la  mem- 
brane moyenne,  détermine  une  (Habilite  particulièi e de  la 
paroi  vasculaire. 

2°  Aorte  dilatée  et  athéromateuse.  — La  dilatation  de 
l’aorte  est  une  conséquence  fréquente  et  importante  de 
l’inflammation  de  ce  vaisseau.  L’aortite  chronique  ayant 
altéré  et  atrophié  la  tunique  moyenne,  Tayaut  privée 
d’une  partie  de  ses  libres  élastiques,  celle-ci  se  laisse 
distendre.  On  peut  avoir  tous  les  intermédiaires  entre  une 
aorte  simplement  dilatée  et  un  anévrisme.  L’aorte  sim- 
plement dilatée  rentre  seule  dans  le  cadre  de  notre  sujet. 
Parsemée  le  plus  souvent  de  plaques  d’athérome,  elle  est 
épaissie  par  endroits,  amincie  et  fissurée  par  d'autres. 


Aussi  est-elle  plus  que  toute  autre  sujette  à la  rupture. 

En  voici  quelques  exemples  qui  sont  presque  tous  a la 
fois  des  exemples  de  dilatation  de  l’aorte  et  de  lésions 
athéromateuses. 


Observation  X 


(Yr o,  — Dublin  Journal  Medical  Sociely . 1873.) 


Rupture  inlrapéricardhjue  de  l'aorte  dilatée  et  athéromateuse. 


Homme  de  44  ans.  Mort  subitement  en  s’asseyant  sur  son  lit. 

Péricarde  rempli  de  sang.  \ entricule  gauche  hypertt  opliic. 

Aorte  très  dilatée.  Rupture  immédiatement  au-dessus  des  valvules 
semi-lunaires.  La  rupture  des  tuniques  interne  et  moyenne  s’éten- 
dai  à deux  pouces  et  demi  autour  du  vaisseau  Petite  tiace  d allie 
route  à l une  des  extrémités  de  la  lésion. 


Observation  XI 


/Michell.  — Medical  Times  and  Gazelle,  1860.) 


Mort  subite  par  rupture  dans  la  péricarde  d une  aorte  dilatée  et  athéromateuse. 


Homme  de  45  ans. 
fouetter  son  cheval  et 
il  meurt  à l'hôpital. 


Il  conduisait  une  voiture  ; il  se  lève  pour 
tombe  subitement.  Un  quart  d’heure  après, 


Le  péricarde  contient  6 onces  de  sang,  un  caillot  de  10  onces. 
Aorte  très  dilatée.  Face  interne  rugueuse,  opaque  et  infiltrée  de 
petites  plaques  calcaires. 

Rupture  siégeant  à la  l’ace  postérieure.  Anévrisme  disséquant. 


Observation  XII 


(John  llowkes.  — Trcinsact.  Pathol.  Society  of  London,  1871. 


Rupture  intrapéricardique  de  l'aorte  dilatée. 


Un  sujet  maniaque,  et  épileptique,  accuse  un  malin  du  malaise; 
il  est  pâle,  la  région  du  cœur  est  douloureuse. 

Le  même  soir,  vers  dix  heures,  il  va  plus  mal  et  meurt  subi- 
tement. 

Caillot,  pesant  22  onces,  dans  la  péricarde.  Ras  de  sérum.  Cœur 
très  hypertrophié. 

Aorte  très  dilatée  ; à deux  centimètres  de  sa  naissance  siège  la 
rupture.  Un  anévrisme  disséquant  avait  commencé  a se  lormer. 


Observation  XI 11 


(Browning.  — Briti&h  McJ.c.  Journal,  1S71. 


Rupture  intrapéricardique  de  l'aorte  athéromateuse. 


Forgeron  de  34  ans  ayant  travaillé  énergiquement  toute  la 
journée.  Une  demi-heure  après  le  dîner  il  crie  quil  étouffe  e:  meurt 

aussitôt. 


Le  péricarde  est  distendu  par  au  moins  deux  pintes  de  sang 
séparé  en  sérum  et  caillot. 

L’aorte  est  légèrement  athéromateuse.  Rupture  du  calibre  ,d  une 
plume  d'oie. 


Observation  XIV 


(Loppe.  — Bullel.  Soc.  Anal.,  1885.) 


Rupture  iutrapéricardique  de  l'aorte  dilatée  etathéromatcuse. 


F...  Marie,  70  ans,  entre  en  juillet  1880  à l’hospice.  Santé  tou- 
jours bonne. 

Le  1er  janvier  1885,  vers  2 heures  de  l’après-midi,  (die  se  sent  un 
peu  fatiguée  et  se  couche.  Elle  se  plaint  de  légers  irissons  et  accuse 
la  sensation  d’une  barre  à l’estomac  ; on  croit  à une  digestion  dif- 
ficile. Elle  prend  un  peu  de  thé  au  rhum  ; peu  à peu  tout  semble 
i evenir  dans  l’ordre.  Vers  7 heures  du  soir,  ses  voisines  la  voient 
s’agiter,  en  proie  à une  anxiété  extrême,  et  devenir  très  pâle.  Elle 
ne  peut  parler,  repousse  les  personnes  qui  s’empressent  autour 
d’elle  ou  se  cramponne  à leur  vêtement.  Deux  lois,  elle  laillit  tom- 
ber de  son  lit.  Cette  période  d’agitation  dure  environ  25  minutes. 
A ce  moment  nous  trouvons  la  malade  dans  -une  dyspnée  intense, 
les  yeux  hagards,  la  face  très  pâle,  couverte  de  sueur. 

Le  pouls  a disparu  et  les  mouvements  convulsifs  cessent. 

Deux  injections  d’éther  restent  sans  résultats,  la  respiration 
devient  plus  lente  cl  la  malade  meurt. 

AüTOPSiii.  — Poumons  sains.  Le  péricarde,  en  partie  recouvert  par 
le  poumon,  ne  semble  pas  notablement  distendu.  En  1 incisant  on 
remarque  qu’il  est  rempli  de  sang  coagulé  à demi.  Le  poids  du 
sang  et  des  caillots  est  de  260  grammes. 

Le  feuillet  pariétal  du  péricarde  est  absolument  sain  dans  toute 
son  étendue.  Sur  la  partie  antérieure  et  droite  de  l’aorte,  au-dessus 
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<l<‘  1 auricüle  droite,  à S millim.  au-dessus  de  1 orifice  aortique,  existe 
une  surlace  assez  régulièrement  arrondie,  le  fond  noirâtre  ecchymo- 
f ique  d environ  trois  centimètres  de  diamètre,  vers  la  partie  moyenne 
de  laquelle  on  trouve  un  pcrtuis,  admettant  la  pointe  d’une  épingle, 
t n lil  d argent  introduit  par  cet  orifice  ne  pénètre  point  dans 
1 aorte  et  est  bientôt  arrêté  entre  les  tuniques  de  l’artère  sans  ren- 
contrer de  cavité  appréciable. 

L aorte  est  dilatée.  Sa  circonférence  est  de  92  milim.  Elle  est 
extrêmement  athéromateuse.  On  I incise  sur  sa  partie  antérieure, 
au  niveau  du  bord  gauche  de  l’ecchymose  constatée  extérieure- 
ment. Au  niveau  d une  plaque  calcaire  se  trouve  une  rupture  lon- 
gue de  4 cent.  1/2  à concavité  Lournée  à droite.  La  corne  inférieure 
du  croissant  a été  coupée  dans  la  section  de  l’artère  et  répond  à 
la  surface  ecchymotique.  Le  fond  de  cette  solution  de  continuité  est 
d un  rouge  sombre,  large  d’environ  3 milim.  à la  partie  moyenne. 
On  ne  peut  trouver  d’orifice  conduisant  d’une  manière  évidente 
du  loyer  de  la  rupture  à la  partie  ecchymosée.  La  coupe  de  celle 
dernière  montre  seulement  le  tissu  artériel  très  épaissi,  infiltré  de 
sang,  sans  cavité  distincte. 


Observation  XV 


(Jacquet.  — Bull.  Soc.  Anal.,  1883.) 


Rupture  intrapéricardique  de  l'aorte  dilatée  et  athéromateuse 


Le  nommé  Mignard,  77  ans,  menuisier,  (mire  à l’infirmerie  des 
Ménages,  service  de  M.  Quinquaud. 

Depuis  deux  ans  environ,  cet  homme  souffre  d’oppression  pendant 
la  marche.  Jusqu'à  celte  époque,  sa  sauté  s’était  toujours  mainte- 
nue parfaite.  Toutefois,  en  1860,  il  a rendu  des  graviers  eu  urinant. 
Il  y a un  an  il  a été  pris  subitement,  au  milieu  de  la  rue,  de  vertiges 
qui  l'ont  cloué  sur  place,  et  il  a été  obligé,  pour  ne  pas  tomber,  de 
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se  faire  soutenir  par  un  passant.  Actuellement,  il  éprouve  de  temps 
à autre  des  accès  d’oppression,  nocturnes  ordinairement,  et  qui  le 
forcent  à se  lever.  Il  accuse,  en  outre,  une  sensation  de  gêne  à la 
région  précordiale,  .<  comme  si  on  le  serrait  entre  deux  plan- 


ches. » 

Les  artères  sont  dures,  scléreuses.  Le  bruit  diasLolique  est  par- 
cheminé, métallique.  Pas  de  bruit  de  galop.  Les  urines  sont  albu- 
mineuses. Le  malade  sort  le  6 mai  dans  le  même  état.  Il  rentre  le 
18  juin,  très  affaibli.  Quelques  jours  auparavant,  il  y avait  eu  recru- 
descence dans  ses  douleurs  précordiales,  ses  accès  d’oppression,  ses 
vertiges. 

Le  23  juin.  — Dans  l’après-midi,  le  malade  est  très  calme.  Dans 
la  nuit,  agitation  très  vive.  Il  essaie  de  se  relever  et  retombe. 

Le  24.  — Perte  de  connaissance  complète  : yeux  fermés,  respira- 
tion irrégulière,  stertoreuse,  pâleur  de  la  face. 

Matin  : Température  36°8.  Le  malade  porte  souvent  la  main  à la 
région  précordiale.  Mort  vers  6 heures  du  matin,  le  25  juin. 

Autopsie.  — La  cavité  péricardique  est  pleine  de  sang  liquide. 
Un  ca  "mr,  gelée  de  groseille,  est  étalé  à la  surface  du  cœur  et 
'"''t  pèse  300  grain,  environ. 

•tique  et  pulmonaire  sont  entièrement  masqués 
te  sang  dans  leur  gaine  externe  énormément 
„antà  droite  une  éraillure,  par  où,  sans  doute,  le 
n dans  la  cavité  du  péricarde, 
entricule  gauche,  puis  l’aorte,  on  constate  que 
^uine  qui  l’engaîne  présente  une  épaisseur  de 
i’est  faite  dans  l’épaisseur  des  lames  de  sa  tunique 
mg  est  noir,  coagulé.  11  n’y  a pas  de  stratification 


1 envi 
Le 
par 
dis' 
sa? 

1’ 


la  crosse  est  dilatée.  On  y trouve  quelques  plaques 
.es  parois  sont  friables,  mais  il  n'y  a pas  de  dilatation 
véritable.  A 6 cenlim.  des  valvules,  c’est-à-dire 
es  portions  ascendante  et  horizontale  de  la  crosse, 
issure  linéaire,  transversale,  de  3 cenlim.  d’étendue 
u de  cette  fissure,  la  paroi  aortique  est  amincie  et  pres- 
làrenle,  et  un  examen  attentif  permetde  reconnaître  qu'en 
a tunique  moyenne  est  rupturée  ; qu’au-dessus  de  la  fis- 
si  produite  et  se  trahissant  par  une  légère  dépression 
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do  1 auricule  droite,  à 8 millim.  au-dessus  de  l’orifice  aortique,  existe 
une  surface  assez  régulièrement  arrondie,  le  fond  noirâtre  ecchymo- 
tique  d environ  trois  centimètres  de  diamètre,  vers  la  partie  moyenne 
de  laquelle  on  trouve  un  pertuis,  admettant  la  pointe  d’une  épingle. 
L n fil  d argent  introduit  par  cet  orifice  ne  pénètre  point  dans 
1 aorte  et  est  bientôt  arrêté  entre  les  tuniques  de  l'artère  sans  ren- 
contrer de  cavité  appréciable. 

L’aorte  est  dilatée.  Sa  circonférence  est  de  92  milim.  Elle  est 
extrêmement  athéromateuse.  On  l'incise  sur  sa  partie  antérieure, 
au  niveau  du  bord  gauche  de  l’ecchymose  constatée  extérieure- 
ment. Au  niveau  d’une  plaque  calcaire  se  trouve  une  rupture  lon- 
gue de  4 cent.  1/2  à concavité  tournée  à droite.  La  corne  inférieure 
du  croissant  a été  coupée  dans  la  section  de  l’artère  et  répond  à 
la  surface  ecchymotique.  Le  fond  de  cette  solution  de  continuité  est 
d un  rouge  sombre,  large  d’environ  3 milim.  à la  partie  moyenne. 
On  ne  peut  trouver  d’orifice  conduisant  d’une  manière  évidente 
du  loyer  de  la  rupture  à la  partie  ecchymosée.  La  coupe  de  celle 
dernière  montre  seulement  le  tissu  artériel  très  épaissi,  infiltré  de 
sang,  sans  cavité  distincte. 


Observation  XV 


(Jacquet.  — Bull.  Soc.  Anal.,  1883.) 


Rupture  intrapéricardique  de  l'aorte  dilatée  et  athéromateuse 


Le  nommé  Mignard,  77  ans,  menuisier,  entre  à l’infirmerie  des 
Ménages,  service  de  M.  Quinquaud. 

Depuis  deux  ans  environ,  cet  homme  souffre  d’oppression  pendant 
la  marche.  Jusqu’à  cette:  époque,  sa  santé  s’étail  toujours  mainte- 
nue parfaite.  Toutefois,  en  1860,  il  a rendu  des  graviers  en  m inant. 
Il  y a un  an  il  a été  pris  subitement,  au  milieu  de  la  rue,  de  vertiges 
qui  l'ont  cloué  sur  place,  et  il  a été  obligé,  pour  ne  pas  tomber,  de 


iace. 

a malade  porte  souvent  la  main  à la 

région  précordiale.  Mort  vers  6 heures  du  matin,  le  25  juin. 

Autopsie.  — La  cavité  péricardique  est  pleine  de  sang  liquide. 
Un  ca  ”oir,  gelée  de  groseille,  est  étalé  à la  surface  du  cœur  et 
"'A  pèse  300  grain,  environ. 

•tique  et  pulmonaire  sont  entièrement  masqués 
le  sang  dans  leur  gaine  externe  énormément 
-ant  à droite  une  éràillure,  par  où,  sans  doute,  le 
n dans  la  cavité  du  péricarde, 
ventricule  gauche,  puis  l'aorte,  on  constate  que 
juine  qui  l’engaîne  présente  une  épaisseur  de 
éest  faite  dans  l’épaisseur  des  lames  de  sa  tunique 
.ng  est  noir,  coagulé.  Il  n’y  a pas  de  stratification 
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la  crosse  est  dilatée.  On  y trouve  quelques  plaques 
-es  parois  sont  friables,  mais  il  n’y  a pas  de  dilatation 
véritable.  À 6 cenlim.  tics  valvules,  c'est-à-dire 
es  portions  ascendante  et  horizontale  de  la  crosse, 
issiire  linéaire,  transversale,  de  3 centim.  d’étendue, 
u de  cette  fissure,  la  paroi  aortique  est  amincie  et  pres- 
»arenle,  et  un  examen  attentif  permetde  reconnaître  qu'en 
a tunique  moyenne  est  rupturée  ; qu’au-dessus  de  la  fîs- 
si  produite  et  se  trahissant  par  une  légère  dépression 
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transversale,  la  tunique  interne  persiste,  mais  présente  3 ou  4 solu- 
tions de  continuité,  étroites,  tendues  d’une  lèvre  à l’autre  de  la 
solution  de  continuité  de  la  tunique  moyenne. 

3°  Aorlite  syphilitique.  — La  syphilis  peut  déterminer 
sur  l’aorte,  des  lésions  spécifiques  suffisamment  caracté- 
ristiques : au  point  de  vue  macroscopique,  épaississement, 
rénitence,  résistance  des  parois  ; aspect  blanchâtre,  irré- 
gulier, mamelonné,  verruqueux,  raboteux  de  la  surface 
interne  de  l’aorte,  qui  est  parsemée  de  plaques  saillantes 
et  de  dépressions  cicatricielles  ; au  point  de  vue  histolo- 
gique, prédominance  du  processus  prolifératif  sur  le  pro- 
cessus régressif,  tendance  à la  formation  de  nodules 
ayant  quelque  ressemblance  avec  les  gommes,  abondance 
des  plasmazellen,  lésions  vasculaires  et  périvasculaires. 
Mais  la  syphilis  peut,  à l’encontre  de  l’opinion  de  Heubner, 
donner  naissance  à des  lésions  athéromateuses  (Morgagni, 
Testa,  Astruc,  Baer  et  Hedenius,  Dickinson,  Darier,  Loi- 
net).  Ce  sont  surtout  sur  les  anamnestiques  ou  sur  les 
lésions  concomitantes  que  se  basent  Lévi,  Nitot,  pour 
admettre  la  syphilis  comme  cause  de  la  rupture. 

Voici  l’observation  de  Nitot  : 


Observation  XVI 


(Emile  Nitot.  — Bull.  Soc.  Anal..  1S77.) 


Rupture  intra  péricardique  de  l'aorte  chez  un  ancien  syphilitique. 

M...  Joseph,  56  ans,  confiseur,  entre  à l’hôpital  Necker,  le  14  mai 
1877,  service  de  M.  Depecli,  salle  St-Ferdinand,  n°  18.  Ce  malade 
est  un  ancien  syphilitique  qui  présente  sur  tout  le  corps  des  signes 


variés  de  syphilis  tertiaire  : cicatrices  nombreuses,  exostoses,  etc. 
Il  se  plaint  de  fortes  palpitations  qui  gênent  sa  respiration  pas  d’œ- 
dème des  jambes.  Etat  relativement  calme  quand  il  est  au  repos. 
Pouls  radial  identique  des  deux  côtés;  il  est  bondissant,  se 
déprime  rapidement  sous  le  doigt  et  présente  tous  les  caractères  du 
pouls  de  Corrigan. 

A l’examen  du  cœur,  on  constate  au  palper  et  à la  percussion  une 
augmentation  de  volume  de  cet  organe.  Sa  pointe  bat  en  dehors  et 
au-dessous  du  mamelon.  A l’auscultation  un  souffle  net  au  2“  bruit, 
à la  base  et  présentant  son  maximum  au  niveau  de  l’orifice  aortique. 
Le  premier  bruit  est  tout  à fait  normal. 

Aucun  soulèvement  de  la  poitrine  avec  frémissement.  O11  porte  le 
diagnostic  d’insuffisance  aortique.  Quant  à la  cause  elle  échappe. 
Aucune  attaque  rhumatismale  antérieure. 

28  mai.  — Le  malade  sort  de  l’hôpital  dans  de  bonnes  condi- 
tions. Le  4 juin  il  rentre  à la  salle  St-Ferdinand,  très  essoufflé, 
anxieux.  Ses  jambes  ont  enflé,  son  cœur  est  violemment  agité.  Le 
souffle  de  la  base  au  2e  bruit  est  très  fort  et  se  propage  dans  toute 


la  poitrine. 

Le  malade  souffre,  mais  ses  douleurs  sont  mal  définies.  Néan- 
moins, après  quelques  temps  de  repos,  l'anxiété  semble  avoir  dimi- 
nué. Mais  les  symptômes  précédents  reprennent  bientôt  et  s’accen- 
tuent. Le  malade  ne  peut  plus  rester  au  lit,  et  le  25  juin  au  malin  il 
meurt  subitement  d’un  accès  de  suffocation. 

Autopsie.  — La  plèvre  droite  renferme  un  peu  de  liquide  séreux. 

Le  péricarde  est  rempli  de  sang  liquide  sans  caillots.  Il  contient 
un  cœur  volumineux.  . 

L’aorte  est  à peine  un  peu  plus  volumineuse  qu’à  l’état  normal, 
juste  assez  pour  rendre  insuffisantes  les  valvules  sigmoïdes  et  don- 


ner lieu  aux  signes  que  nous  avons  constatés  pendant  la  viç.  Après 
avoir  fendu  la  crosse  aortique  dans  toute  son  étendue  en  suivant  la 
petite  courbure,  on  constate  quelques  plaques  athéromateuses  qui 
sont  loin  d avoir  la  dureté  qu’elles  présentent  ordinairement.  On  ne 
remarque  aucune  ulcération.  Les  valvules  sigmoïdes  sont  saines. 
En  examinant  l’aorte  on  aperçoit  sur  sa  partie  antérieure  une  fente 
demi-circulaire  de  1 cenlim.  et  demi,  située  à 5 mm.  au-dessus  des 
valvules  sigmoïdes. 

Lette  éraillure  en  coup  d’ongle  n’intéresse  que  les  tuniques  interne 
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el  moyenne.  Les  bords  sont  déchiquetés  et  taillés  en  biseau  de  face 
à représenter  assez  bien  une  sorte  de  valvule  permettant  facilome 
le  passage  du  sang  de  dedans  en  dehors,  mais  s’opposant  plus  < 
moins  complètement  au  retour  du  liquide  dans  l’intérieur  du  vai 
seau.  A ce  niveau  il  est  important  de  remarquer  que  les  parois» 
l'aorte  ne  présentent  aucune  lésion  apparente,  aucune  plaque  ath 
romateuse  avec  perte  de  substance. 

Cette  ouverture  fait  communiquer  l'intérieur  de  l'aorte  avec  u 
poche  du  volume  du  poing  formée  par  le  décollement  de  la  lui 
que  celluleuse  dans  une  grande  étendue.  Mais  dans  l’intérieur  « 
ne  rencontre  que  du  sang  liquide.  Aucune  trace  de  caillots.  To 
à fait  à la  partie  inférieure,  au  niveau  de  l'oreillette  droite,  eel 
poche  offre  une  large  perforation  du  volume  d'une  pièce  de  1 frai 
par  où  le  sang  a fait  brusquement  issue  dans  le  péricarde, 

C’est  sur  les  lésions  syphilitiques  concomitantes  que 
base  Letulle  dans  son  observation  (Obs.  VII  i : thromb 
artérite  et  infarctus  de  la  rate,  endaortite  chronique  i 
niveau  de  l’origine  de  l’artère  rénale,  traces  de  gomn 
sur  le  foie,  exostoses  anciennes  au  niveau  du  corps  d 
b et  7°  vertèbres  cervicales,  lésions  athéromateuses  <1  iss 
minées  des  artères  cérébrales,  telles  que  Letulle  ajouté 
« La  syphilis  artérielle  est  seule  capable  de  pareils  déso- 
dées irréguliers,  multiples,  sclérosants,  reliquat  de  lésio 
« térébrantes  » spécitiques,  ici  fort  anciennes.  » 

Nous  n’avons  pas  beaucoup  de  renseignements  sur  1 1 
lésions  syphilitiques  du  cas  de  Turner. 
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Observation  XV 11 


(Turner.  — Transact.  of  Palh.  Society  of  London,  1885.) 


Perforation  de  l’aorte.  — Aortite  syphilitique. 


rostituée  de  30  ans,  morte  subitement  pendant  son  déjeuner, 
n avait  jamais  accusé  ni  dyspnée,  ni  oppression,  ni  palpitations, 
u niveau  de  la  convexité  de  la  crosse  de  l’aorte,  perforation  à 
ers  laquelle  le  sang  s’est  épanché  dans  le  péricarde, 
remière  partie  de  l’aorte  saine.  Aortite  syphilitique  dans  le  reste 
on  étendue. 

œur  gras,  ventricule  gauche  dilaté  et  à parois  minces  : tissu 
■culaire  atrophié.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

lais  il  nous  est  permis  de  croire  que  ces  lésions  étaient 
asamment  caractéristiques  ; les  anamnestiques,  la 
lession,  l’âge  de  la  malade  viennent  d’autre  part 
roborer  entièrement  le  titre  de  cette  observation  : 
tite  syphilitique. 

.a  syphilis  est  encore  très  vraisemblable  dans  l’obser- 
on  suivante  de  lolot  et  Sarvonat,  à cause  des  plaques 
itiniformes  qu’ils  trouvent  entremêlées  aux  plaques 
promateuses. 
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el  moyenne.  Les  bords  sont  déchiquetés  et  taillés  en  biseau  de  faç< 
à représenter  assez  bien  une  sorte  de  valvule  permettant  facileme 
le  passage  du  sang  de  dedans  en  dehors,  mais  s'opposant  plus  < 
moins  complètement  au  retour  du  liquide  dans  l'intérieur  du  vai 
seau.  A ce  niveau  il  est  important  de  remarquer  (pie  les  parois  i 
l'aorte  ne  présentent  aucune  lésion  apparente,  aucune  plaque  ath 
comateuse  avec  perle  de  substance. 

Cette  ouverture  fait  communiquer  l'intérieur  de  l'aorte  avec  u: 
poche  du  volume  du  poing  formée  par  le  décollement  de  la  lui 
«pie  celluleuse  dans  une  grande  étendue.  Mais  dans  l'intérieur  i 
ne  rencontre  que  du  sang  liquide.  Aucune  trace  de  caillots.  T< 
à fait  à la  partie  inférieure,  au  niveau  de  l'oreillette  droite,  ce 
poche  offre  une  large  perforation  du  volume  d'une  pièce  de  1 fri 
par  où  le  sang  a fait  brusquement  issue  dans  le  péricarde. 

C’est  sur  les  lésions  syphilitiques  concomitantes  que 
base  Letulle  dans  son  observation  (Obs.  VII)  : throni 
artérite  et  infarctus  de  la  rate,  endaortite  chronique 
niveau  de  l’origine  de  l’artère  rénale,  traces  de  gom 
sur  le  foie,  exostoses  anciennes  au  niveau  du  corps 
6 et  7°  vertèbres  cervicales,  lésions  athéromateuses  dis? 
minées  des  artères  cérébrales,  telles  que  Letulle  ajoute 
« La  syphilis  artérielle  est  seule  capable  de  pareils  déso- 
dées irréguliers,  multiples,  sclérosants,  reliquat  de  lésio 
« térébrantes  » spécifiques,  ici  fort  anciennes.  » 

Nous  n’avons  pas  beaucoup  de  renseignements  sur  1 
lésions  syphilitiques  du  cas  de  Turner. 
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Observation  XVII 


(Turner.  — Transact.  of  Palh.  Societij  of  London,  1885.) 


Perforation  de  l'aorte.  — Aortite  syphilitique. 


rostituée  de  30 


roborer  entièrement  le  titre  de  cette  observation  : 
tite  syphilitique. 

-a  syphilis  est  encore  très  vraisemblable  dans  l’obser- 
on  suivante  de  I olot  et  Sarvonat,  à cause  des  plaques 
itiniformes  qu’ils  trouvent  entremêlées  aux  plaques 
éromateuses. 


Observation  XVIII 


(Tolot  et  Sarvonat.  — Revue  de  Médecine , 1904.) 


Rupture  rapide  et  progressive  de  l’aorte  ascendante.  — Aortite  syphilitique 


Homme,  68  ans,  ancien  peintre.  Entre  le  3 février  1904.  Depuis 
un  an,  œdème  et  albumine.  A eu  un  grand  nombre  de  coliques  de 
plomb. 

En  octobre  1903,  est  resté  six  jours  sans  connaissance  et  est 
demeuré  douze  jours  à l’ Hôtel-Dieu  pour  hémiplégie,  consécutive 
à son  ictus.  Guérison  complète.  Nouvelle  attaque  le  2 février  1904. 

Pas  de  connaissance,  teint  jaunâtre,  décubilus  dorsal,  respiration 
rapide,  hémiplégie  gauche,  pupilles  inégales.  Réflexes  cutanés  nuis. 
Signe  de  Babinski  positif  des  deux  côtés. 

Pouls  large  et  régulier.  Pas  de  bruits  anormaux  au  cœur. 

Matité  pulmonaire,  et  râles  crépitants  à la  base  droite. 

Dyspnée.  Température  37°8,  le  4 au  matin,  et  38°4  le  soir. 

Le  malade  ne  tarde  pas  à succomber. 

Autopsie.  — Le  6 octobre. 

Au  cerveau  ramollissement  récent  et  superficiel  des  circonvolu- 
tions rolandiques  droites  ; ramollissement  profond  et  ocreux  du 
corps  strié  du  même  côté. 

Volume  énorme  du  péricarde  mesurant  26  cm.  sur  22  cm.  Cavité 
péricardique  remplie  de  sang. 

Cœur  gros  (640  gr.).  Valvules  saines. 

Aorte  très  altérée.  Dans  toute  rétendue  de  la  crosse  nombreuses 
plaques  athéromateuses,  entremêlées  de  plaques  gélatiniformes,  qui 
semblent  indiquer  l’existence  d'une  aortite  syphilitique.  Rupture  au 
niveau  de  l’aorte  ascendante  (où  les  lésions  sont  peu  marquées)  sous 
forme  d’une  section  linéaire  intéressant  les  trois  tuniques  et  d’une 
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largeur  de  3 cent.  Les  bords  en  sont  très  nets,  et  la  rupture  est 
faite  en  tissu  sain. 

Foie  : atrophie  du  lobe  gauche,  avec  tractus  scléreux,  poids 
1.300  grammes.  Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  ici  également  d’un 
1 > rocessus  syphilili q u e . 

Substance  corticale  des  reins  un  peu  atrophiée  (poids  110  gram- 
mes). Rate  pèse  310  grammes.  Le  poumon  gauche  pèse  730  gram- 
mes. 

Dans  le  cas  de  MM.  Bousquet  et  Roger,  on  n’avait  pu, 
d’après  les  renseignements  fournis  par  la  femme  du 
malade,  retrouver  d’antécédents  syphilitiques,  et  l’exa- 
men des  organes  n’avait  rien  indiqué  à ce  sujet.  Mais 
l’examen  histologique  de  la  coupe  de  l’aorte  athéroma- 
teuse, fait  par  M.  le  professeur  Bosc,  montre  qu’il  s’agit 
d’une  aortite  syphilitique:  lésions  nodulaires  périvascu- 
laires, plasmazellen,  infiltration  gommeuse  des  tuniques 
et  particulièrement  de  la  tunique  moyenne. 


1°  Etat  papyracé  et  rétrécissement  de  V aorte. — 11  s’agit 
d'une  lésion  assez  spéciale  dont  les  rapports  avec  l’athé- 
rome  sont  assez  discutables  et  qui  survient  tou  jours  à un 
Age  peu  avancé.  L’aorte  est  généralement  rétrécie  ; ses 
parois  sont  très  minces,  présentent  un  « état  papyracé  » ; 
à la  coupe  on  constate  une  dégénérescence  très  étendue 
de  la  tunique  moyenne.  Cet  état  papyracé  tranche  le  plus 
souvent  sur  l’aspect  normal  des  autres  artères.  Voici  le 
fait  de  Brouardel  et  Vibert,  observé  chez  un  étudiant  en 
médecine  de  20  ans,  n’ayant  jamais  eu  d’autre  affection 
qu’une  fièvre  typhoïde: 


Observation  XIX 


(Bouardel  et  Vibert.  — Annales  d’ hygiène , 1892.) 


Rupture  en  deux  temps  de  l'aorte  thoracique. — Epanchement  dans  la  plèvre 

droite.  — Etat  papyracé  des  parois.  — Dégénérescence  de  la  tunique 

moyenne. 

V...  E....  étudiant  en  médecine,  20  ans,  était  d’une  excellente 
santé;  toutefois,  pendant  sa  première  année,  il  a eu  quelques  con- 
vulsions sans  gravité,  et  à 5 ans  une  fièvre  typhoïde  extrêmement 
grave  qui  aurait  tenu  l’enfant  entre  la  vie  et  la  mort  pendant  trois 
mois. 

Depuis  lors,  ce  jeune  homme  n’aurait  jamais  été  malade  ; il  était 
actif,  laborieux,  courait  avec  ses  camarades,  ne  se  plaignait  ni 
d’étouffements  ni  de  palpitations.  11  n’a  jamais  eu  de  syncope  ni 
d’hémorragie. 

Le  lundi  8 février,  V...  E...  est  venu  à la  Faculté  de  médecine  ; il 
a pris  part  aux  travaux  de  dissection,  est  rentré  chez  son  père,  au 
Perreux,  vers  8 heures  du  soir,  a dîné  de  bon  appétit,  a joué  avec 
ses  sœurs  après  le  repas,  et,  avant  de  se  coucher,  a écrit  une  assez 
longue  lettre  fort  gaie. 

Dans  la  nuit  du  8 au  9,  V...  E...  a ressenti  des  douleurs  dans  le 
ventre,  il  disait  avoir  des  coliques.  Il  s’est  levé  vers  4 heures  du 
matin,  pour  aller  aux  cabinets,  mais  il  n’avait  pas  de  diarrhée.  Les 
douleurs  ont  persisté  ; elles  siégeaient  dans  la  région  du  foie. 

Le  docteur  Collardcau  le  vit  vers  8 heures  du  matin,  et,  sans  pou- 
voir faire  un  diagnostic  sérieux,  il  pensa  à la  possibilité  de  coliques 
hépatiques.  Il  prescrit  un  lavement  purgatif,  suivi  d’un  lavement 
laudanisé  et  une  potion,  probablement  de  Rivière. 

Le  docteur  Collardcau  revit  le  malade  vers  midi,  les  douleurs 
étaient  moins  intenses,  mais  les  vomissements  bilieux,  qui  étaient 
survenus  dès  le  matin,  persistaient  el  étaient  provoqués  par  tout  ce 
qu’il  prenait,  potion  ou  boisson. 
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Le  même  élat  persista  jusqu'à  fi  heures  du  soir;  les  douleurs 
e.l  aient  plutôt  moins  vives.  11  n’y  avait  pas  de  fièvre. 

À G heures,  il  veut  une  douleur  absolument  intense  qui  arracha 
un  en  au  malade;  puis  il  déclara  que  cette  crise  l’avait  soulagé, 
<|u  il  se  sentait  mieux.  11  ajouta,  toutefois,  entre  fi  et  7 heures, 
qu’il  avait  un  poids  dans  le  côté  droit,  dans  la  région  du  foie,  et  il 
pensait  que  s il  vomissait,  il  serait  soulagé. 

A 7 heuies,  il  demande  que  1 on  aille  chercher  une  bouteille  de 
i monade,  puis  brusquement  s’assied  sur  son  lit,  pousse  deux  cris, 
saisit  le  bras  de  sa  mère  : l’étreinte  ne  dure  qu’un  instant,  le  bras 
tombe  inerte.  Victor  E ..  était  mort. 

Autopsie.  — Le  cadavre  est  celui  d’un  jeune  homme  de  20  ans, 
bien  constitué,  très  vigoureux.  Sur  aucune  région  du  corps  on  ne 
trouve  de  traces  de  coups  ou  de  contusions. 

La  rigidité  cadavérique  a disparu,  la  putréfaction  n’est  pas  com- 
mencée ; toute  la  région  postérieure,  le  dos,  les  lombes  sont  cou- 
verts d’une  large  lividité  très  foncée. 

Ouverture  du  thorax.  —La  cavité  pleurale  droite  contient  250  gr 
de  sang  non  coagulé.  La  plèvre  costale  droite  est  soulevée  depuis 
la  troisième  côte  jusqu’au  diaphragme,  depuis  son  bord  posté- 
rieur jusque  près  de  l’union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  antérieur 
des  côtes.  Elle  forme  une  large  poche  bombée,  tendue,  qui  a refoulé 

le  poumon  droit  en  haut  et  en  dedans.  Cette  poche  contient  du 
sang  liquide  et  coagulé. 

Nous  en  avons  recueilli  1 .800  grammes.  Cette  poche  communique 
avec  le  médiastin  postérieur,  dont  le  tissu  cellulaire  est  infiltré  de 
sang  coagulé,  feutré.  Les  poumons  sont  sains,  ils  ne  contiennent 
pas  de. tubercules.  Ils  sont  plutôt  un  peu  teintés  parla  matière  colo- 
rante du  sang  que  congestionnés.  Le  péricarde  contient  deux 
cuillerées  à café  de  liquide  rougeâtre.  Le  cœur  a son  volume  nor- 
mal, les  valvules  sont  absolument  saines. 

Le  sang  coagulé,  qui  entoure  l’aorte  et  forme  autour  d’elle  un 
volumineux  caillot,  s’étend  jusque  dans  le  tissu  cellulaire  rétro- 
pharyngien;  en  haut  et  en  bas,  passe  au-dessous  des  insertions 
du  diaphragme  jusqu’autour  des  artères  iliaques. 

La  su llusion  sanguine,  à gauche,  passe  même  sous  l’anneau  cru- 
ral et  s’étend  jusqu’à  l’émergence  de  la  fémorale  profonde. 

L'aorte,  enlevée  et  ouverte  avec  les  plus  grandes  précautions, 

5 
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présente  deux  déchirures  transversales  : lune  de  ? cenl.  1 2 est 
située  3 cent,  en-dessous  de  la  naissance  de  la  carotide  gauche; 
l'autre,  de  25  millirn.,  à 3 cenl.  au-dessus  des  insertions  diaphrag- 
matiques. Au  niveau  de  ces  déchirures,  la  gaine  cellulaire  est  dé- 
o.illée  et  fait  de  la  tunique  artérielle  une  sorte  de  lambeau  flottant. 

Le  diamètre  de  l’aorte  est  petit.  Ouverte  et  étalée, l'aorte  mesure 
40  millirn  Les  parois  de  l'aorte  sont  d’une  minceur  excessive,  papy- 
,'ures  Un  examinant  à la  loupe,  on  voit  qu’il  existe  d'autres  pet, les 
déchirures  ne  comprenant  pas  toute  l'épaisseur  de  la  paroi,  (.et 
amincissement  commence  presque  au  niveau  de  la  naissance  de  la 
carotide  cl  s'étend  jusqu  a sa  partie  intérieure.  Les  autres  artères 
examiné  os  et  comparées  avec  l’aorte,  la  carotide  gauche,  la  lemo- 
„lk,  gauche,,  ont  des  parois  d’épaisseur  normale  et.  paraissent 

"‘"b-xMiux  histologique.-  Au  voisinage  .1rs  points  déchirés,  l'aorte 
présente  un  amincissement  considérable,  son  epaisscni  P-uai  a 
peine  la  moitié  de  ce  qu  elle  eslt  aux  autres  régions. 

Il  ne  s'agit  pas  d'un  amincissement  pur  cl  simple,  mais  un, 
dégénérescence  1res  complété  de  la  tunique  moyenne,  bur  les 
coupes,  on  1, 'aperçoit  plus,  comme  à I elal  normal,  les  lames  cas 
lit  nies  stratifiées  et  les  cellules  musculaires  comprises  dans 
intervalle.  La  tunique  moyenne  se  montre  constituée  par  une  sub- 
stance granuleuse,  sans  structure  déterminée,  avec  quelques  .aies 

cellules  musculaires  sans  trace  de  tissu  élastique. 

Cavité  abdominale. — Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  I aorte  forme 
„„  amas  de  8 à 10  centimètres  infiltré  de  sang  ; 1 atmosphère  ccl hi- 
laire qui  entoure  le  rein  droit  est  remplie  par  une  masse  de  sa 
liu  volume  des  deux  poings.  Le  mésentère  est  jusqu  a son  Lois 
moyen  irrégulièrement  pénétré  et  teinté  de  sang. 

Intestins  sains:  estomac,  foie,  nen  ; cerveau,  rien. 

Nous  indiquerons  à côté  de  ce  eus  celui  de  Geigel  ; 


Observation  XX 


Geigel.  — 


Wiirtzburger  Medizin.  Zeitschrift, 


Rupture  de  l'aorte  chez  un  enfant  de  14  ans.  - Aorte  très  rétrécie, 

parois  très  minces. 


^ ,le  14  °nS  cn  Pleine  sanlé  fl»!  meurt  rapidement  en  demi- 

Autopsie.  — Hématome  sous-pleural  gauche. 

It.V-l.imre  en  T de  l’aorte  : la  branche  horizontale  dn  Tse  trouve 

.en  au-dessous  de  Tontine  de  la  sous^lavière,  ella  longue  bran- 

S"r  ''a0,'le  U’0n,CiqUe  d°nS  « «-*»  de  3 à 4 

Au  niveau  de  la  branche  horizontale,  l'aorte  est  divisée’  enlière- 
menl  et  épanchement  s’est  fait  par  là  dans  le  médiaslin  postérieur 
puis  de  là  sous  la  plèvre.  Le  sang  a aussi  disséqué  jusqu  u ’ 
ques  primitives  les  parois  de  l’aorte,  décollant  la  tunique  exlernf  de 
< unique  moyenne.  ,,  La  tunique  interne  est  saine,  mais  le  calibre 
du  vaisseau  est  à ce  point  rétréci  qu'il  admet  diffœilement  le petit 

. S par01s  sonl  e,‘  °"lre  extrêmement  minces  et  tout  à fait 
transparentes.  Le  cœur  gauche  est  considérablement  hypertrophié  ! 

Un  cas  de  Wasastjerna  concerne  un  enfant  de  13  ans 
poitenr  d un  rétrécissement  siégeant  au-dessous  de  l’ori- 
eini  de  la  sous-clavière  gauche  et  ayant  entraîné  une 
datation  de  toute  la  crosse  aortique  : la  rupture  s’élait 
Imte  près  de  l’origine  de  l’aorte. 


5«  Aorte  d'apparence  saine.  - Usions  microscopiques 

fréquentes.  - Dans  certains  cas,  à l’examen  de  l’aorte  on 

ne  constate  ni  athérotne.  ni  dilatation,  ni  lésions  s\p  n 

tiques,  ni  rétrécissement  particulier  avec  amincissement 

et  état  papyracé  des  parois;  I aorte,  a I rail,  ne  pal  ail  pas 
inniade. 

Voici  quelques-uns  de  ces  cas  : 


Observation 


XXI 


(Boursier,  /«thèse  Gardette.  Bordeaux  1S‘U. 


Rupture  intrapéricardique  de  l’aorte. 


M ,6  a„s,  sans  maladies  héréditaires,  toujours  bien  portant,  I 
d’un  caractère  bien  tranquille,  évitait  les  jeux  de  force,  n aimait,  j 

trmnmsiëléviClSbfl,  cet  enfant  étant  en  classe,  sans  maladie 



r::î-r— H 
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est  mort,  en  piesenu  ploin  de  sang,  distendu  par  une 

Ï:S;::b”^en;artiXoaguté,  en  partie  liquidé-  U 

- - - 


— 69  — 


tiraillement;  il  paraît  sain.  Les  cgvités  sont  ouvertes  el  ne  présen- 
tent aucune  altération,  la  fibre  musculaire  a sa  coloration  normale, 
les  valvules  paraissent  saines. 

L’artère  pulmonaire  était  saine.  L’aorte,  au  contraire,  présentait, 
dans  sa  portion  verticale  intra-péricardique,  un  peu  au-dessus  des 
valvules  sigmoïdes  et  sur  le  côté  droit,  une  déchirure  longue  d’en- 
viron 1 centim.  1/2  à 2 céntim.,  dont  les  bords  n’étaient  pas  libres 
comme  ceux  d’une  incision,  mais  irréguliers  comme  ceux  d’une 
déchirure. 

Ils  étaient  légèrement  rougeâtres,  imbibés  de  sang.  Toute  la 
cavité  aortique  était  saine,  lisse,  sans  plaques  d’athérome,  sans 
aucune  altération  visible  à l'œil  nu. 

La  seule  chose  que  nous  ayions  pu  constater,  c'est  une  minceur 
assez  accentuée  cle  la  paroi  dans  les  régions  qui  avoisinent  la  déchi- 
rure et  à son  niveau. 

Comme  l’autopsie  n'était  faite  que  pour  rechercher  les  causes  de  la 
mort,  l’examen  n’a  pas  été  plus  loin. 


V 


Observation  XXII 


(Kelly.  — Transactions  of  Palh.  Society  of  London,  1S69.) 


Rupture  intrapéricardique  de  1 aorte.  — Aorte  d’apparence  saine. 


Pomme,  (il  ans,  ayant  îles  palpitations  de  cœur.  Elle  se  couche 
comme  d’habitude.  Peu  de  temps  après  on  la  trouve  morte.  Elle 
n avait  fait  aucun  effort,  aucune  violence. 

Le  péricarde  contient  6 onces  de  sérum,  pas  de  caillots. 
Ventricule  gauche  absolument  contracté.  Parois  hypertrophiées. 
\ alvules  aortiques  très  ossifiées,  ne  laissant  entre  elles  qu'un  petit 
passage.  1)  un  pouce  au-dessus  des  valvules,  rupture  transversale  de 
l’aorte.  L'aorte  semble  saine. 


Observation  XXI II 


(I’illiet.  — Société  Anatomique , 1880.) 


Rupture  rapide  et  progressive  de  1 origine  de  1 aorte.  — Epanchement  dans 
le  péricarde.  — Anévrisme  disséquant. 


Homme  grand,  vigoureux,  67  ans,  entre  à l’hospice  pour  étouffe- 
ment et  douleur  dans  là  poitrine  datant  de  deux  jours. 

A son  entrée,  collapsus  complet,  lèvres  cyanosées,  marbrures 
violacées  sur  tout  le  corps.  Bruits  du  cœur  sourds,  éloignés,  faibles, 
plus  faibles  à la  base,  où  le  second  bruit  est  à peine  perceptible. 
Pouls  très  faible,  dépressible,  régulier  à 72. 

A gauche  et  en  avant  de  la  poitrine,  il  existe  une  voussure  assez 
marquée  formant  un  triangle  à base  supérieure  et  coriespondant  au 
cœur.  A cette  voussure  correspond  une  matité  précordiale  dont  le 
diamètre  transversal  atteint  10  centim.  à la  base.  La  sonorité  pul- 


monaire est  diminuée  à la  percussion  du  côté  droit  en  a\ant.  Le 
murmure  vésiculaire  est  affaibli  dans  ce  point.  En  arrière,  matité 
assez  forte  à la  base  du  poumon  gauche.  Vibrations  conservées, 
respiration  diminuée,  pas  de  souffle.  Rien  à la  ponction  exploialrice. 
Foie  très  gros  descendant  à l'ombilic,  débordant  à gauche. 

La  pression  des  incisions  diaphragmatiques  au  niveau  de  l'épi- 
gastre et  dans  les  deux  hypocondres  est  perçue  douloureusement 

par  le  malade.  Tcmp.  38°  rectale. 

Le  malade  meurt  dans  la  nuit  par  augmentation  progressive  du 

collapsus. 

Autopsie.—  Péricarde  distendu  par  du  sang  noir,  à demi-liquide, 
400  gr.  ; cœur  volumineux,  en  diastole,  surchargé  de  graisse. 
Myocarde  jaune  pâle,  parsemé  de  petits  points  blancs  correspondant 
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à des  artérioles  épaissies.  Valvules  ml  raies  saines.  Les  sigmoïdes 
aortiques  présentent  deux  ou  trois  petits  noyaux  calcifîésanciens. 

Immédiatement  au-dessus  de  la  valvule  postérieure  commence 
une  déchirure  à bords  écartés  : l'intervalle  qui  sépare  les  parois 
aortiques  rompues  étant  comblé  par  une  surface  bourgeonnante 
irrégulière  et  qui  est  formée  par  un  caillot.  Dimensions  de  la  déchi- 
rure : 6 cent,  de  haut  sur  3 de  large.  Pas  d’athérome  à ce  niveau,  de 
même  au  niveau  de  la  crosse. 

Le  caillot  qui  bouche  la  déchirure  offre  une  épaisseur  de  près  de 
1 ccnlim.  Il  se  continue  avec  une  infiltration  sanguine  de  la  même 
épaisseur,  située  immédiatement  au-dessous  delai  tunique  moyenne 
de  l’aorte,  Cet  infiltrai  est  compais  entre  la  tunique  moyenne  d'une 
part,  la  tunique  celluleuse  et  le  péricarde  d’autre  part,  lise  continue 
en  décollant  la  gaine  des  vaisseaux  tout  autour  de  l’artère  pulmo- 
naire qu’il  enveloppe  comme  l’aorte. 

Les  coupes  de  l’aorte  au  niveau  de  la  rupture  montrent  la  cessa- 
tion brusque  des  tuniques  interne  et  moyenne.  Dans  celte  dernière 
existent  de  nombreuses  taches  de  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules. Le  caillot  est  parsemé  à ce  niveau  d’un  nombre  considérable 
d amas  de  cellules  lymphatiques  : il  est  donc  en  voie  d’urganisalion 
cl  date  déjà  de  quelque  temps. 


Observation  XXI Y 


(Brubergcr.  — Berliner  klin.  Woch .,  1870.) 

Déchirure  de  l'aorte  sans  altération  des  parois. 

Homme  de  2?  ans.  Après  son  dîner  il  approche  du  poêle.  Toula 
coup  il  pousse  des  gémissements  et  s’affaisse. 

I ne  livre  de  sang  dans  h*  péricarde.  Cœur  très  hypertrophié. 

3 4 de  pouce  au-dessus  des  valvules  aortiques  siège  une  déchirure 
horizontale  comprenant  les  3 4 de  la  circonférence. 


Pas  d'altération  apparente  des  tuniques  artérielles. 

Minceur  et  étroitesse  notables, anormales  de  b aorte.  Elasticité 
normale. 


Observation  XXV 


(Samet.  — Bull.  Soc.  Anal.,  1851.) 


Rupture  spontanée  intrapéricardique  de  1 aorte  à sa  naissance. 


Homme  de  42  ans,  paraplégique,  ayant  succombé  subitement. 
Rupture  de  l’aorte  à son  origine.  Déchirure  transveisale  et  petit 
trajet  admettant  une  tète  d’épingle.  Les  tuniques  artérielles  ne  sont 
pas  épaissies  ; on  n’y  voit  pas  de  dépôts  ossiiormes. 


Observation  XXVI 


(Fauvette.  — Bull.  Soc.  Anal.,  1850.) 


Homme  de  53  ans.  - Rupture  de  l'aorte  à son  origine.  - l'as  de  traces 


, l n ancienne 


Voici  enfin  une  observation  loul  lait  récente  dont 
nous  n’avons  pu  nous  procurer  l’original,  mais  que  nous 
trouvons  longuement  analysée  dans  la  Semaine  me<li<  ale. 


Observation  XXVII 


(E.  Hansteen.  — Norsk.  Ma;/,  for  Lægeuidenskaben,  mai  1907  : 
résumée  in  Semaine  médicale.  5 juin  1907,  p.  273.) 


Rupture  spontanée  de  l'aorte. 


Un  ouvrier  de  23  ans  devait  aller  faire  une  période  d'instruction 
dans  un  bataillon  cantonné  aux  environs  de  Christiania.  La  distance 
était  de  15kilom.  Muni  d’un  léger  bagage,  cet  homme  fit  la  roule  à 
pied  et  très  posément  puisqu’il  y employa  4 heures  de  temps.  Leux 
heures  après  son  arrivée  au  corps,  il  fut  examiné,  déclaré  bon  pour 
le  service,  et  partit  remplir  sa  paillasse  : il  se  livrait  à cette  dernière 
occupation,  quand  il  tomba  tout  d'un  coup  et  expira  sur-le-champ. 

A l’autopsie,  on  trouva  une  rupture  de  l’aorte  : elle  siégeait  à 
2 cent.  5 au-dessus  des  valvules  semi-lunaires.  Sa  forme  était  rec- 
tangulaire : la  branche  horizontale  longue  de  4 cent.  5 partait  de  la 
face  postérieure  du  vaisseau  et  contournait  la  face  latérale  pour 
venir  aboutir  sur  la  face  antérieure  : elle  occupait  donc  plus  de  la 
moitié  de  la  circonférence  ; la  branche  verticale,  placée  sur  la  face 
postérieure  de  l'aorte,  mesurait  2 cent.  4 et  aboutissait  juste  au- 
dessus  des  valvules  semi-lunaires.  Les  bords  étaient  nets  et  comme 
taillés  au  couteau.  Le  cœur,  surtout  le  gauche,  était  légèrement 
hypertrophié  ; son  poids  était  de  365  gr.,  mais  il  avait  subi  avant 
d’être  pesé  une  légère  dessiccation.  Le  sang  provenant  de  la  rupture 
s’élail  épanché  dans  le  médiaslin  et  le  péricarde  : dans  ce  dernier  il 
y avait  250  gr.  de  caillots  et  250  gr.  de  sérum.  L’examen  des  autres 
organes  ne  révéla  rien  d’anormal  et  1 élude  histologique  delà  paroi 
aortique  montra  que  celle-ci  élail  parfaitement  saine. 

En  interrogeant  les  camarades  de  cet  homme,  on  sut  que  durant 
la  roule  d s’était  plaint  d'une  légère  douleur  dans  la  poitrine,  mais 
ne  s’était  livré  à aucun  effort.  Par  contre,  on  apprit  de  ses  parents 
que  le  jour  précédant  le  départ  de  Christiania,  il  avait  passé  la  nui!  à 
s’amuser  et  s’était  quelque  peu  enivré.  Il  est  donc  fort  probable  que 


la  rupture  ne  s'était  pas  faite  pendant  la  route  ni  à l'arrivée  au  corps, 
mais  au  cours  de  la  petite  orgie  qui  vient  d’être  mentionnée. 

Cette  latence  relativement  longue  d’une  rupture  de  l’aorte  n’a  rien 
d’anormal  : on  connaît  en  effet  des  exemples  de  rupture  ayant  guéri. 
Il  s’agit  alors  de  ruptures  incomplètes;  mais  que  leur  porteur  vienne 
à faire  un  nouvel  effort  avant  leur  cicatrisation,  et  il  est  facile  de 
concevoir  que  la  rupture  puisse  se  parachever  tout  d'un  coup. 


Sans  doute,  pour  expliquer  ces  ruptures  dans  les  cas  on 
les  lésions  font  en  apparence  défaut,  on  pourrait  invoquer 
l’hypothèse  d’un  foyer  athéromateux  détruit  et  emporté 
par  la  perforation,  mais  ce  ne  serait  là  qu’hypothèse 
pure.  Mieux  vaut  creuser  plus  à fond  les  observations 
qui  nous  sont  soumises  et  nous  verrons  qu’en  réalité  il 
y avait  presque  toujours  des  lésions  microscopiques 
d’endartérite  ou  de  mésartérite. 

Nous  avons  déjà  indiqué  le  rétrécissement  de  l’aorte, 
la  minceur  des  parois,  la  dégénérescence  de  la  tunique 
movenne  signalés  par  Brouardel  et  \iberl  (Obs.  XIX), 
dans  un  cas  où  dos  observateurs  moins  attentifs  auraient 
déclaré  l’aorte  saine. 

Un  certain  nombre  d’observations  que  nous  venons  de 
citer:  Kelly  (Obs.  XX IL),  Samet  (Obs.  XX\  ),  lauvelle 
(Obs.  XXVIII)  ne  nous  donnent  pas  de  détails  suffisants 
sur  l’état  des  tuniques;  il  n’y  a pas  eu  d’examen  micros- 
copique. Tels  sont  encore  les  cas  de  Rindfleisch,  Pctsch, 
Paul,  Lumsden,  Léger,  Parkers,  etc. 

Si  on  étudie  les  autres  cas,  on  voit  que  presque  toujours 
les  tuniques  étaient  anormales  : «minceur  assez  accen- 
tuée de  la  paroi  dans  la  région  qui  avoisine  la  déchirure  », 
Boursier  (Obs.  XXI)  ; « dégénérescence  graisseuse  de  la 
tunique  moyenne  »,  Pillict  Obs.  XXII l)  ; « minceur  et 
étroitesse  notables,  anormales  de  l’aorte  » ; Bruberger 
(Obs.  XXIV). 
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» 


Voici  encore  d’autres  exemples  d’altérations 
iques  sur  des  aortes  d’apparence  saine. 


liistolo- 


Eisengraber.  — Rupture*  de  l'aorte  ascendante  : mésarlérite  pro- 
bablement syphilitique. 

Tschernak.  — Mésartérite  probablement  syphilitique. 

Crooke.  — Paroi  de  l’aorte  amincie  ; les  libres  élastiques,  au  lieu 
de  former  de  long  filaments,  sont  représentées  par  des  paquets  de 
fibres  courtes,  cassées  ; fibres  musculaires  dégénérées  par  place. 

Fischer  — « Dans  la  moyenne  se  trouvent  de  nombreuses  taches 
conjonctives  pâles.  » 

Moore.  — Tuniques  de  l’aorte  très  minces  dans  le  voisinage  delà 
rupture. 

Tripier.  — Aorte  dilatée,  la  paroi  est  manifestement  amincie  au 
niveau  de  la  rupture:  «ce  qui  frappe  surtout,  c’est  une  altération  de 
la  tunique  moyenne  caractérisée  par  une  dissociation  de  ses  fais- 
ceaux musculaires  et  élastiques  qui  paraissent  isolés  les  uns  des 
autres,  et  même,  sur  certains  points,  séparés  par  des  espaces  vides 
assez  grands.  » 


Il  n’existe  presque  aucun  cas  où  l’aorte  rupturée  puisse 
être  considéré  comme  absolument  saine.  Seule  l’obser- 
vation d’IIansteen  ( Obs.  XXVII)  nous  paraît  pouvoir 
faire  admettre  exceptionnellement  la  rupture  spontanée 
d’une  aorte  saine.  Mais,  dans  ce  cas,  ne  peut-on  pas 
encore  se  demander,  étant  donné  le  peu  de  renseigne- 
ments que  nous  avons  sur  l’état  antérieur  du  malade,  s’il 
n’avait  pas  été  exposé  à un  traumatisme  assez  violent? 


III.  — Epanchement  hémorragique.  — Etat  des 
organes  avoisinants. 


Siège  de  /’ épanchement. — L’élude  du  siège  de  la  rupture 
de  l’aorte  nous  montre  sa  plus  grande  fréquence  au  niveau 
de  la  portion  ascendante.  Du  siège  de  celle  rupture  il 
résulte  que  l'épanchement  sanguin  se  fait  le  plus  fréquem- 
ment dans  le  péricarde  : la  plupart  des  observations  que 
nous  avons  reproduites  dans  cette  thèse  indiquent,  en  ellet, 
ce  siège;  Bousquet  et  Roger  (Obs.  1),  lurner  (Obs.  \ I et 
XVII),  Yeo  (Obs. X),  Michell  (Obs.  XI),  Howkes <Obs.  XII), 
Browning(ObsvXlII) , Loppef  ( ) b s . X I \ ) , Jacquet  (Obs.XN  ) , 
Nitot  (Obs.  XVI),  Lion  (Obs.  IX),  Tolot  et  Sarvonat  (Obs. 
XV11I),  Boursier  (obs.  XXI ),  Kelly  (obs.  XXII),  Billiet 
(Obs.  XXI II),  Bruberger  (Obs.  XXIV  ',  Samet  (Obs.  XXV  ), 
Uansteen  (Obs.  XXV 1 1) , Oppenheimer  (Obs.  XXX 1 1 1 , 
Socquet(Obs.  XXXV).  Encore  plus  nombreuses  sont  les 
observations  que  nous  aurions  pu  ajouter  à celle  liste 
déjà  longue.  Dans  leur  statistique,  Àchard  et  Paisseau 
indiquent  00  cas  d'hémorragie  intrapéricardique  et  10  cas 
d’hémorragie  pleurale.  Martin-Sisteron,  sur  L20  obser- 
vations, note  80  fois  l’hémopéricarde. 

Si  la  rupture  siège  au  niveau  de  la  crosse  dans  la  por- 
tion extrapéricardique,  elle  produit  généralement  une 
infiltration  sanguine  du  médiastin  (Ilanot),  un  hématome 
sous- pleural  (Thoinot  et  Bernard;  ou  pleural  gauche 
(Chauvet),  rarement  l'hématome  des  deux  plèvres  (Pose). 

La  rupture  de  l’aorte  descendante  entraîne  l'hémor- 
ragie médiastinale  (Laffont),  l'hémorragie  œsophagienne 


(Mosny,  Obs.  VIII),  et  bronchique  (Pelletan  et  Brodem). 
Habituellement  l’épanchement  se  fait  dans  la  plèvre  ou 


sous  la  plèvre. 

L’hématome  était  sous-pleural  et  la  plèvre  pariétale  était 
respectée  dans  les  cas  de  Gcigel  (Obs.  XX),  Nau,  Mac  liai  ^ 
et  Brow lie,  Thoinot  et  Bernard,  Grillon.  Ce  leuillet  pai  ie ta l 
était  déchiré  dans  les  observations  deBrouardel  et\  ibeit 
(Obs.  XIX),  de  Angelis,  Magnan,  Gaussade,  Nissiin  et 
dans  les  cas  suivants  : 


Observation  XXV111 


\ 

(Peacock.—  Transacl.of  Path.  Society  of  London,  1871.) 


Rupture  de  l’aorte  dans  la  plèvre  gauche. 


Homme  de. 61  ans,  acteur  à l’Adelphi-Théâtre.  En  montant  sur  le 
haut  d’un  omnibus,  il  fut  pris  immédiatement  de  douleurs  vives 
dans  la  poitrine  et  de  difficulté  de  la  respiration.  Admis  à Saint-Tho- 
mas’s Hospital  à 5 h.  1/2,  il  se  plaignit  de  douleur  violente  dans  la 
région  cardiaque  et  épigastrique.  La  respiration  était  difficile,  la 
l'ace  pâle  couverte  de  sueur.  11  avait  un  aspect  anxieux  et  ses  extré- 
mités étaient  froides.  Vers  10  h.  1/2,  il  vomit  du  liquide,  se  renversa 
en  devenant  très  pâle  et  expira  après  deux  ou  Irois  efforts. 

Autopsie.  — Ccivilé  pleurale  gauche  remplie  de  sang,  sérum  et 
caillots.  Cœur  surchargé  dégraissé,  ventricule  gauche  hypertrophié. 

Aorte  très  athéromateuse  dans  la  portion  descendante.  Rupture 
en  partie  transversale,  en  partie  longitudinale,  occupant  la  moitié 
de  la  circonférence  à travers  la  tunique  interne  et  une  partie  de  la 
tunique  moyenne.  De  ce  point  il  y avait  une  séparation  des  couches 
de  la  tunique  moyenne  qui  s’étendait  en  amont  jusqu’à  l’origine  de 
l’aorte  et  en  aval  jusqu’à  sa  bifurcation. 


Observation  XXIX 


(Douai.  — Edimburg  M.  S.,  1 870. ) 


Rupture  spontanée  de  l'aorte  dans  la  plèvre  gauche. 


Femme  de  53  ans,  atteinte  de  manie.  Le  soir  du  14  mars,  on  la 
trouve  mourante  peu  après  l’avoir  mise  au  lit;  elle  survécut  seule- 
ment quelques  minutes. 

Autopsie.  — Cavité  pleurale  gauche  pleine  de  sang-,  refoulant  le 
poumon.  Toutes  les  cavités  du  cœur  étaient  vides.  Parois  du  ven- 
tricule  gauche  très  hypertrophiées.  Dans  la  portion  descendante  de 
l’aorte,  on  trouve  une  tumeur  sanguine  du  volume  d’une  petite 
pomme,  formée  par  des  caillots  récents  intimement  entremêlés  dans 
les  couches  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  l’aorte.  De  la  partie  pos- 
térieure de  cette  tumeur,  le  sang  s’est  épanché  en  grande  quantité 
dans  toutes  les  directions,  mais  surtout  le  long  de  la  surface  posté- 
rieure de  l’aorte  descendante  remplissant  tout  le  médiastin  posté- 
rieur. 


Observation  XXX 


(Achard  et  Paisseau.  — Presse  médicale , 22  mars  1905.) 


Rupture  rapide  et  progressive  de  l'aorte  avec  épanchement  dans 

la  plèvre  gauche. 


Vann...  Gustave,  âgé  de  44  ans,  entré  le  1er  janvier  1904  à l’hôpi- 
tal Tenon,  salle  Bichat,  n"  4. 

Entré  dans  la  soirée,  est  mort  subitement  à 7 heures  du  matin  ; 
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le  malade  n'a  pu  être  examiné.  On  sait  seulement,  d après  ce  qu  il 
a raconté  aux  infirmiers,  qu’il  a été  pris,  dînant  en  lamille,  d un 
violent  malaise  et  d’une  gène  intense  de  la  respiration.  11  s est  aus- 
sitôt rendu  à l’hôpital  : sa  dyspnée  était  modérée  ; il  se  plaignait  de 
douleurs  thoraciques,  mal  localisées  et  profondes,  et  disait  éprouver 
la  sensation  d’un  caillot  de  sang  qui  le  générait  à la  gorge.  Il  n eut 
pas  d’hémoptysie.  Pendant  la  nuit,  il  fut  agité,  en  proie  à une  soif 
ardente.  11  s’est  plusieurs  fois  levé  pour  chercher  de  l’eau  qu’il  a bue 
en  grande  quantité.  Au  matin,  ne  pouvant  resterai!  lit,  à cause  de 
la  dyspnée  croissante,  il  s’est  levé  et  s’est  assis  sur  une  chaise.  Au 
bout  d’une  demi-heure  environ,  se  plaignant  d’une  douleur  vio- 
lente, il  s’est  levé  brusquement,  a pAli  et  est  tombé  sans  connais- 
sance. On  n’a  eu  que  le  temps  de  le  porter  sur  son  liL,  où  il  est  mort 
eu  quelques  secondes. 

Grâce  aux  renseignements  fournis  ultérieurement  par  sa  famille, 
ou  a pu  reconstituer  l’histoire  du  malade. 

C’était  un  homme  très  bien  constitué,  grand  et  remarquablement 
vigoureux.  11  avait  été  lutteur,  faisant  des  tours  d’acrobate  et  sou- 
levant des  poids  dans  les  champs  de  foire.  De  bonne  heure  il  avait 
été  grand  buveur  et  avait  abusé  de  la  vie  de  toute  façon.  Les  nom- 
breux tatouages  qui  couvrent  tout  son  corps  attestent  d’ailleurs  qu  il 
a copieusement  fêté  Vénus  et  Bacchus.  11  y a quelques  mois  ses 
forces  avaient  décliné  assez  rapidement  pour  l’obliger,  bien  que 
n'ayant  que  43  ans,  à quitter  sa  profession  de  lutteur  pour  celle  de 
photographe.  Peu  après  il  entra  pour  quelque  temps  à l’hôpital 
pour  des  douleurs  lombaires  et  des  vomissements  de  sang  abondant 
avec  violente  dyspnée.  On  aurait  paraît-il  à ce  moment  constaté  de 
l’albuminurie.  Très  amélioré  par  le  régime  lacté,  il  le  suivit 
consciencieusement  à sa  sortie  de  l’hôpital  et  renonça  complètement 
à boire.  Pendant  cette  période  les  vomissements  disparurent,  mais 
le  malade  éprouva  de  la  dyspnée  d’eflort,  eut  de  l'œdème  malléo- 
laire, maigrit  beaucoup,  de  20  kilos,  suivant  le  dire  des  parents. 
Dans  les  derniers  temps  la  dyspnée  s’était  accrue  et  l’œdème  avait 
considérablement  augmenté. 

Autopsie.  — 27  heures  après  la  mort  le  cadavre  présente  un 
œdème  considérable  des  membres  inférieurs  jusqu’à  la  racine  des 
cuisses. 

A l’ouverture  du  thorax  on  voit  un  énorme  caillot  d’un  seul  bloc 
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qui  remplit  la  cavité  pleurale  gauche,  refoulant  le  poumon  dont  il 
prend  la  place  et  dont  il  représente  le  moule  : ce  caillot  est  rouge, 
cruorique  ; il  pèse  1 kilo  42).  Le  poumon  refoulé  est  aplati  contre 
le  médiaslin. 

Le  cœur  est,  le  siège  d’une  hypertrophie  considérable  portant 
surtout  sur  le  ventricule  gauche  ; les  valvules  sont  saines. 

L’aorte  n'est  pas  dilatée  ; elle  présente  sur  sa  face  interne  de 
nombreuses  plaques  athéromateuses,  non  calcifiées.  Immédiatement 
en  dehors  de  l’artère  sous-clavière  gauche,  on  trouve  le  point  de  la 
perforation  par  où  l’hémorragie  s’est  produite  : il  est  petit,  assez 
net  tement  découpé,  il  ne  siège  pas  sur  une  plaque  athéromaleuse  et 
forme  une  fente  allongée  d’un  cent,  environ  de  longueur  et  dont  les 
bords  sont  nettement  découpés.  Un  peu  de  sang  s’est  infiltré  entre 
les  tuniques  de  l’aorte  sur  lesquelles  il  forme  une  ecchymose  de 
quelques  centimètres.  Le  tissu  conjonctif  est  infiltré  do  sang  au 
voisinage  de  la  perforation  et  de  la  crosse  aôrtique. 

Le  foie  présente  l’aspect  cirrhotique;  il  est  très  diminué  de  vo- 
lume et  sa  surface  est  très  granuleuse;  les  reins  sont  petits,  durs, 
parsemés  de  taches  ecehymoLiqnes. 

Examen  histologique.  — Le  foie  présente  une  sclérose  insulaire 
sous  forme  d’ilots  disséminés  de  sclérose  jeune  dans  les  espaces 
portes.  U existe  aussi  un  peu  de  sclérose  autour  des  veines  centro- 
lobulaires  sous  la  capsule  de  Glisson. 

Dans  le  rein,  les  lésions  artérielles  sont  surtout  marquées.  Il  y a 
de  nombreux  glomérules  sclérosés  partiellement  et  l’on  trouve  dans 
la  substance  corticale  des  îlots  de  sclérose  embryonnaire.  En  outre, 
dans  un  assez  grand  nombre  de  tubuli,  les  cellules  ont  un  proto- 
plasma trouble  et  un  noyau  mal  coloré. 

Le  myocarde  paraît  normal. 

L'aorte  sur  les  bords  de  la  rupture  présente  un  épaississement  de 
sa  tunique  interne  sans  athérome.  La  tunique  moyenne  est  au 
contraire  amincie,  ses  fibres  élastiques  sont  déchirées  à des  niveaux 
différents.  Le  sang  s’est  infiltré  un  peu  entre  les  lames  de  la  tunique 
moyenne  et  surtout  entré  cette  tunique  et  la  tunique  externe.  On 
remarque,  à une  certaine  distance  de  la  rupture,  des  points  où  les 
fibres  élastiques  de  la  tunique  moyenne  sont  interrompues  et  où  se 
trouvent  des  sortes  de  cavités  irrégulièrement  creusées  dans  cette 
tunique. 
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Sur  les  préparations  traitées  par  l'acide  osmique,  on  constate  au 
voisinage  de  la  rupture  une  fine  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  de  la  tunique  interne  et  même  dans  la  partie  profonde  de 
celte  tunique  des  amas  graisseux  continents. 


Dans  le  cas  de  Gougerot,  il 
sous-pleural  et  intrapleural, 
Martin-Dürr. 


y avait  à la  fois  hématome 
ainsi  que  dans  le  cas  de 


Observation  XXXI 


Martin  Dürr.  — Bulletin  Soc.  Anatomique,  1891. 


Rupture  en  deux  temps  de  l'aorte  thoracique.  - Infiltration  sanguine 

du  médiastin. 


Femme,  87  ans. 

Le  2 octobre,  vers  7 h.  1/2,  violente  douleur  dorsale  gauche  avec 
pâleur  de  la  face.  Aspiration  d’éther  et  frictions  de  la  région  dou- 
loureuse, la  douleur  semble  se  calmer.  Intelligence  conservée. 
Aucun  trouble  respiratoire.  Vers  10  heures,  reprise  brusque  de  la 
douleur  et  mort  immédiate  par  syncope. 

Altqpsie  (4  octobre).  — Artère  splénique  du  volume  du  petit 

doigt,  flexueuse,  noueuse  et  calcaire.  Iliaques  du  volume  du  pouce 
et  athéromateuses.  Aorte  abdominale  couverte  de  plaques  calcaires 

Foie  petit,  graisseux,  calculeux.  Reins  petits,  granuleux,  grisâ- 
tres, à capsule  fortement  adhérente.  Petits  kystes.  Ovaire  droit  avec 

quelques  petits  kystes.  Ovaire  gauche  et  utérus  atrophiés.  Poumon 
droit  normal. 

Plèvre  gauche  remplie  d’une  quantité  énorme  de  liquide  sangui- 
nolent qui  refoule  le  poumon  en  haut  et  le  cœur  vers  la  ligne 
médiane.  Les  poumons  sont  emphysémateux.  Cœur  graisseux  non 
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hypertrophié,  vide  et  sain.  Quelques  nodules  calcaires  aux  valvules 
aortiques. 

Aorte  très  dilatée,  avec  nombreuses  plaques  athéromateuses. 

A l’union  des  portions  horizontale  et  descendante,  rupture  trans- 
versale formant,  une  spire  qui  englobe  la  totalité  de  la  circonfé- 
rence. Elle  mesure' 10  confina,  et  est  située  entre  deux  plaques 
calcaires  étendues,  Res  deux,  lèvres  do  la  rupture  sont  à peine  écar- 
tées, le  fond  est  occupé  par  une  infiltration  de  sang  dans  le  tissu 
cellulaire  péria irtique,  mais  nulle  part  il  n’y  a séparation  des  tuni- 
ques du  vaisseau.  Cette  infiltration  s’étend  à tout  le  médiastin  et 
englobe  dans  une  même  gangue  les  bronches,  l’origine  du  troue 
hraehio-eéphalique  et  des  artères  carotide  primitive  et  sous-cla- 
vière gauches,  l’œsophage.  Elle  forme  à gauche  de  la  colonne  ver- 
tébrale une  tache  ecchymotique  au  niveau  des  3e,  4e,  5"  et  (V  verté- 
brés dorsales.  11  a été  impossible  de  trouver  un  trajet  quelconque 
de  l’aorte  dans  la  plèvre. 


Encore -plus  rares,  sont  les  ruptures  dans  le  péritoine: 
Rollet,  Fuller,  Muselier  (Obs.  111),  Collombet  (Obs.  IV) 
et  dans  V estomac  : Gourand  et  Murel  (Obs.  \ ),  observa- 
lions  que  nous  avons  déjà  citées  parmi  les  ruptures  de 
l’aorte  abdominale.  , 

Marlin-Sisteron  dans  sa  statistique  donne  les  chiffres 
suivants,  pour  le  siège  de  l’épanchement  : 
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Les  organes  où  se  déversent  le  sang  se  présentent  à 
l’autopsié  distendus  par  lui,  en  particulier  le  péricarde, 
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qui  est  énorme,  soulevé  contre  la  paroi,  bleuâtre.  Le 
cœur  baigne  dans  le  sang  accumulé  surtout  en  arrière. 

Le  sang  est  généralement  noir,  on  y trouve  de  norn- 
bieux  caillots  mous,  brunâtres,  mais  une  partie  du  sang 
est  semi-liquide. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  l'infiltration  san- 
guine dans  les  parois  de  l’aorte  et  les  anévrismes  dissé- 
quants pour  ne  pas  revenir  sur  celte  question  à propos 
des  épanchements  sanguins. 

Quantité  de  l épanchement.  - La  quantité  de  sang 
est  très  variable  : elle  dépend  de  l’orifice  de  la  perforation, 
de  la  pression  artérielle,  de  la  capacité  du  réservoir  viscé- 
ral dans  lequel  elle  s’épanche,  de  la  disparition  plus  ou 
moins  rapide  des  contractions  cardiaques. 

Dans  le  péricarde  elle  dépasse  rarement  500  grammes; 
dans  I observation  de  MM.  Bousquet  et  Roger,  il  y avait 
o20  gr.,  se  décomposant  en  280  gr.  de  gros  caillots  brunâ- 
tres et  240gr.  de  sérum  ou  de  sang  liquide;  Lévesque  a noté 
010  gr.  ; Troje  700 gr.  ; Lorrain  et  Cesbron,  YVasastjerna 
/00  ; Lévi  800.  Exceptionnellement  l’épanchement  atteint 
1000  gr.  (Moore)  ; 1250  gr.  (Bergé)  ; 1500  (Decori). 

Dans  les  plèvres,  cet  épanchement  sanguin  est  d’habi- 
tude plus  considérable  : 1420  gr.  dans  le  cas  d’Achard  et 
Paisseau  (Obs.  XXX)  ; 1700  (Thoinot  et  Bernard)  ; 1800 
gr.  dans  celui  de  Brouardel  et  Vibert  (Obs  XIXï  • 


2000  gr.  dans  le  cas  de  Gougerot. 


L insignifiance  de  l’hémorragie:  hémopéricarde  de 
luO  gr.  (Tolot  et  Sarvonat),  de  40  gr.  (Chauvel),  peut  pro- 
venu- de  I infiltration  sanguine  sous  la  tunique  externe  et 
de  la  formation  d’un  anévrisme  diffus,  imbibant  le  tissu 
cellulaire  du  cœur  et  filtrant  dans  le  péricarde  comme  à 

travers  les  pores  d’une  éponge,  sans  orifice  externe 
préalable  (Lion,  Loppe). 


IV.  — Etat  des  autres  organes 


Dul iv  les  lésions  .le  1 aorte  (rupture  et  alhérome)  el  les  I 
lésions  (tes  organes  avoisinants  dépendant  de  1 épanche- 
ment sanguin,  on  trouve  cliez  le  sujet  atteint  de  rupluie 
de  l’aorte  d’autres  lésions  plus  éloignées  dont  les  unes 
sont  en  rapport  avec  la  cause  de  la  sclérose  artérielle,  , 
dont  tes  autres  jouent  un  rôle  dans  le  mécanisme  de  la 
rupture. 

Kn  même  temps  que  les  lésions  de  I aorte,  la  syphilis  i 
a dans  le  cas  de  Letulle  (Obs.  VII)  produit  d'autres 
scléroses  ou  d’autres  lésions  spécifiques  : artériies  rénales 
et  rein  gauche  atrophié  (45  gr.)  ; traces  de  gomme  hépa- 
tique ■ artères  basilaires  très  athéromateuses,  d’exostoses 

spécifiques  vertébrales.  Dans  le  cas  de  MM.  Bousquet  el 
[jowr,  il  semble  que  la  syphilis  n’ait  porté  son  atteinte 
que  sur  l’aorte,  puisque,  du  moins  à un  examen  macros- 
copique, l’oie,  rein,  poumons  ne  présentent  pas  d’altéra- 
ti,,„  spécifique.  Dans  des  cas  d’aortite  athéromateuse 
banale,  non  spécifique,  on  peut  renconlrer  de  ta  scieras^ 

d’autres  artères  ou  d'autres  organes. 

Mais  il  est  deux  lésions  auxquelles  Letulle  fait  jouer 
un  "Tend  rôle  dans  le  mécanisme  des  ruptures  de  l’aorte  : 
la  néphrite  chronique  et  V hypertrophie  consécutive  du 
cnmr  "anche.  Par  l’hypertension  qu’elles  provoquent,  ce 
sont  pour  lui  « l’agent  actif  capable  de  produire^  l’intérieur 
de  la  crosse,  la  secousse,  l’effort,  le  traumatisme  interne 
indispensable  pour  rompre  la  membrane  interne  grais- 
seuse el  permettre  il  la  colonne  sanguine  sous  pression 
forte  de  dissocier  les  différents  plans  de  clivage  des  cou- 
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ches  élastiques  de  la  mésartôre.  » Letulle  dit  avoir  ren- 
contré cette  hypertrophie  du  cœur  dans  la  plupart  des 
observations  récentes  de  la  Société  anatomique  : Nitot 
(Obs.  XVI)  ; Féré,  Loppe  (Obs.  XIV);  Ray,  Durand- 
Fardel,  Pilliet  (Obs.  XXIII);  Parmentier,  Papillon,  Sa- 
.guet,  Lévi,  Thibierge,  Xissim,  Letulle  (Obs.  VII). 

Dans  les  cas  de  Lion  (Obs.  X.J)  et  Dürr  (Obs.  XXXI), 
le  cœur  n’était  pas  hypertrophié,  mais  surchargé  (le 
graisse.  Il  en  est  de  même  dans  neuf  observations  de 
Peacok  et  dans  l’observation  de  MM.  Bousquet  et  Roger 
(Obs.  I)  : le  dessin  que  nous  en  publions  montre  bien  sur 
la  face  antérieure  du  cœur  ces  amas  volumineux  de 
graisse  surtout  développés  au  niveau  du  cœur  droit  et  le 
long  des  coronaires. 

En  résumé  : au  point  de  vue  anatomique , ce  qui  carac- 
térise les  ruptures  spontanées  de  l’aorte,  c’est  leur  siège 
habituel  au  niveau  de  Y aorte  ascendante  avec  épanche- 
ment dans  le  péricarde , moins  fréquent  au  niveau  de 
l’aorte  descendante  avec  dans  ce  cas  épanchement 
dans  la  plèvre;  leur  forme  assez  souvent  rectiligne,  par- 
lois  circulaire  ; la  formation  possible  d'anévrisme  dissé- 
quant ; la  possibilité  des  ruptures  partielles  (Letulle). 

Les  ruptures  spontanées  se  rencontrent  surtout  sur  lés 
aortes  athéromateuses  dilatées  ou  non,  parfois  sur  quel- 
ques aortes  syphilitiques  ou  présentant  une  diminution 
de  calibre  et  un  amincissement  particulier  des  parois, 
étal  papy  racé  (Brouardel  et  Vibert).  Lorsqu’il  n’v  a pas 
de  lésions  visibles  à l’œil  nu,  on  constate  presque  tou- 
jours des  altérations  histologiques,  particulièrement  de 
la  dégénérescence  graisseuse. 

Chez  les  sujets  morts  de  rupture  de  l’aorte,  souvent  le 
cœur  a st  hypertrophié , parfois  graisseux,  et  le  rein  atteint 
de  néphrite  chronique  atrophique. 


CHAPITRE  y 


ETIOLOGIE  ET  MÉCANISME 


I.  — Étiologie 


De  I élude  anatomique  des  ruptures  spontanées  de 
I aorte,  de  l’ensemble  des  documents  réunis  dans  ce  cha- 
piti  e résultent  quelques  données  étiologiques  importantes. 

Deux  facteurs  principaux  dominent  1 étiologie  des  rup- 
tures spontanées  de  l’aorte  : la  lésion  (généralement  athé- 
romateuse) de  l’aorte,  l’hypertension  artérielle. 

A ces  deux  facteurs  sont  subordonnés  d’autres  de 
moindre  importance  : conditions  d’âge,  de  sexe,  infections, 
intoxications  déterminant  l’athérorne;  traumatisme  ou 
effort  augmentant  la  tension  artérielle.  Les  uns  jouent  le 
rôle  de  causes  prédisposantes,  les  autres  de  causes  occa- 
sionnelles. 

A.  Facteurs  essentiels  : 1°  Al  héroïne.  La'1  cause 
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« première  et  essentielle  presque  indispensable»  (Berge), 
c’est  l’altération  de  la  paroi  artérielle.  Broca,  qui  écrivait 
le  premier  sur  la  question  en  1850,  après  avoir  rappelé 
que  Morgagni  admettait  la  lésion  des  tuniques  artérielles, 
conclut:  « Jusqu’ici  rien  ne  permet  de  croire  que  les  rup- 
tures de  l’aorte  puissent  se  produire  sans  altérations 
préalables  des  parois.  » 

Quelques  années  plus  tard,  Chauvel  lui-même,  tout  en 
faisant  quelques  restrictions  à la  doctrine  de  Broca  et  en 
réunissant  quelques  observations  où  l’aorte  paraissait 
saine,  ne  peut  s’empêcher  de  reconnaître  que  « 1 altera- 
tion des  parois  du  vaisseau  avant  la  rupture  de  1 aorte 
est  probable  si  elle  ne  paraît  pas  toujours  démontrée.  » 

Nous  avons,  au  chapitre  de  l’anatomie  pathologique, 
suffisamment  insisté  sur  la  constance  presque  absolue  et 
la  diversité  des  lésions  aortiques  (athérome,  dilatation, 
lésions  syphilitiques,  dégénérescence  graisseuse  de  l’en- 
dartère  et  de  la  mésentère,  état  papyracé)  ; nous  nous 
sommes  suffisamment  expliqué  sur  les  ruptures  de 
l’aorte  dite  « saine  »,  pour  n’avoir  pas  à démontrer  a 
nouveau  que  l’altération  préalable  de  la  paroi  artérielle, 
sa  fragilité  anormale  est  la  condition  sine  quel  non  de 
la  rupture  spontanée,  sa  cause  essentielle. 

2°  L' hypertension  artérielle  est  aussi  un  lacleur  im- 
portant : elle  accompagne  presque  toujours  les  lésions 
scléreuses  de  l’aorte.  La  néphrite  chronique  et  lhvpei- 
trophie  du  cœur  que  l on  trouve  dans  la  plupart  des  au- 
topsies n’en  sont-elles  pas  une  preuve  }.  C est  justement 
ce  cœur  volumineux  qui  est  « éminemment  apte  a donnei 
à l’occasion  le  coup  de  pression  artérielle  et  la  ou  les 
contractions  désordonnées  susceptibles  de  brusquer  1 in- 
flexion de  l’aorte,  au  risque  de  la  redresser  avec  violence  » 

Letulle).  C’est  cette  hypertension  artérielle  et  sa  brurque 
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augmentation  qui  sont  parmi  les  causes  les  plus  impor- 
tantes de  la  rupture  spontanée  de  l'aorte. 

B.  Facteurs  secondaires.  — 1°  Fadeurs  d’alhérome, 
causes  prédisposantes  : 11  nous  faudrait  citer  ici  toutes  les 
infections,  toutes  les  intoxications,  toutes  les  dyscrasies 
qui  peuvent  aboutir  à l’artériosclérose.  Après  l’arthri- 
tisme, l’hérédité,  les  maladies  par  ralentissement  de  la 
nutrition  et  quelques  intoxications  comme  l’alcoolisme, 


le  saturnisme,  le  tabagisme,  nous  nous  contenterons 
de  signaler  la  syphilis , agent  d’artérite  spécifique  ou  de 
lésions  banales  de  sclérose:  Nitot  (Obs.  XVI),  1 urner 
(Obs.  XVIII),  Tolot  et  Sarvonat  (Obs.  XX" III),  Letulle 
(Obs.  VII)  , Bousquet  et  Roger  (Obs.  1)  ; le  tabes 
signalé  dans  les  observations  de  Féré,  Lévi,  Camus 
et  Labonnette  ; le  paludisme , indiqué  par  Beaugrand  et 
Kelsch  ; la  fièvre  typhoïde,  qu’on  retrouve  comme  seule 
maladie  dans  le  passé  pathologique  du  malade  de 
Brouardel  et  Vibcrt  (Obs.  XIX),  mort  à 20  ans  de  rup- 
ture spontanée  de  l’aorte,  et  plus  souvent  encore  les  auto- 
intoxications.  Signalons  enfin,  au  nombre  des  conditions 
étiologiques  accessoires  de  la  rupture  de  l’aorte,  l’exis- 
tence de  l’insuffisance  aortiqüe  signalée  dans  trois  obser- 
vations où  l’aortite  chronique  ne  pouvait  faire  le  moindre 
doute  (Nitot,  Lévi,  Papillon). 

Nous  signalerons  parmi  les  facteurs  de  rupture  Y âge  et 
leseæequi  ont  unecertaine  influence  sur  le  développement 


de  l’artériosclérose. 


Age  : La  rupture  de  l’aorte  survient  à un  Age  assez 
avancé,  dans  la  vieillesse:  pour Gardetlè,  après bO ans;  pour 
Chauvel  surtout  aux  environs  d‘  (»0.  D’après  Marlin- 
Sisteron,  le  maximum  de  fréquence  est  entre  dbel  70 ans. 
Mais  il  est  un  certain  nombre  de  cas  concernant  des  sujets 
de  plus  de  70  ans:  71  ans,  Bourncville,  Chauvel,  Main- 
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dron,  Tungucl,  Vibert.  — 72  ans,  Hanot,  Gibert.  — 
74  ans,  Nissim.  — 77  ans,  Broca,  Kelly  (Obs.XXII), 
Jacquet  (Obs.  XV),  Thoinot  et  Bernard.  — 80  ans,  Bro- 
deur, Drouin.  — 84  ans,  Nau.  — 85  ans,  Gougerot, 
Mosny  (Obs.  VI II).  — 87  ans,  Martin-Dürr  (Obs.  XXXI). 

Par  contre,  il  est  des  cas  où  la  rupture  a été  constatée 
dans  le  jeune  âge  ou  au  début  de  l’âge  adulte.  Certains  se 
distinguaient  par  des  lésions  tout  à fait  particulières, 
rétrécissement  aortique  avec  amincissement  de  la  paroi  : 
tels  les  cas  de  Brouardel  et  Vibert  (Obs.  XIX),  20  ans; 
Geigel  (Obs.  XX),  enfant  de  14  ans  ; Wasastjerna,  enfant 
de  13  ans;  Boursier  (Obs.  XXI),  enfant  de  16  ans;  Bru- 
berger  (Obs.  XXIV),  homme  de  22  ans  ; Strumpell,  25  ans. 
Chez  ces  individus  jeunes,  ce  n’est  pas  l’athérome  qu'il 
faut  incriminer,  mais  une  étiologie  spéciale,  un  certain 
état  d'aplasie  de  l'aorle  sans  doute  congénital,  qui  la  rend 
plus  étroite,  plus  mince,  moins  résistante  aux  augmenta- 
tions de  pression  artérielle. 

Exceptionnellement  on  trouve  chez  des  sujets  jeunes 
des  ruptures  spontanées  dues  à des  lésions  avancées  de 
sclérose.  Boucher  a trouvé  de  l’aortite  avec  dilatation  et 


induration  chez  un  sujet  de  19  ans.  Il  y avait  des  lésions 
d’artériosclérose  dans  le  cas  de  Sparks,  16  ans,  et  dans 
celui  encore  plus  curieux  d’Oppenheimer,  9 ans,  que  nous 
allons  résumer  maintenant. 


Observation  XXXI I 


(Sparks,  Lancet , 1871.) 


Rupture  intrapéricardique  de  l'aorte  chez  un  enfant  de  16  ans. 


Enfant  de  16  ans  meurt  subitement  pendant  son  repas.  Caillot  de 
la  grosseur  des  deux  poings  dans  le  péricarde. 

Ventricule  gauche  très  hypertrophié. 

La  rupture  siège  immédiatement  au-dessus  de  la  naissance  de 
l’aorte,  au  niveau  d’une  plaque  athéromateuse  dont  la  dégéné- 
rescence est  très  avancée. 

Anévrisme  disséquant  partageant  en  deux  feuillets  la  couche 
moyenne. 


Observation  XXXI II 


(Oppenheimer.  — Virchow’ s Archiv , t,  181,  1905,  p.  383.) 


Rupture  spontanée  de  l’aorte  chez  une  enfant  de  9 ans. 


Catherine  R...,  (.)  ans,  née  de  parents  sains,  n’a  jamais  présenté 
de  maladie  antérieure  et,  n’a  eu  à subir  aucun  traumatisme.  Le  15 
janvier  1905,  l’enfant  se  plaint  de  céphalée  et  de  lassitude  générale, 
auxquelles  s'ajoutèrent  le  lendemain  matin  une  violente  douleur 
précordiale  el  une  dyspnée  intense.  Cet  état  dure  quelques  heures, 
puis  l’enfant  se  sent  remise;  le  lendemain,  bon  appétit.  Au  matin 


•lu  18  janvier-,  tout  malaise  avait  disparu.  L'après-midi,  elle  meurt, 
subitement. 

Autopsie.  — Le  péricarde  est  fortement  tendu  et  très  augmenté 
de  volume,  s'étendant  à gauche  presque  sur  une  ligne  passant  par 
le  bord  antérieur  du  creux  axillaire  et  à droite  jusqu’au  bord  droit 
du  sternum.  Il  est.  complètement  rempli  par  des  caillots  sanguins 
de  la  dimension  de  la  paume  de  la  main,  qui  entourent  comme  une 
sorte  de  manchon  le  cœur  et  les  gros  vaisseaux.  Après  avoir  enlevé 
les  caillots  qui  n’étaient  nullement  adhérents  on  aperçoit  le  feuillet 
viscéral  du  péricarde  lisse  et  luisant.  Le  cœur  violemment  contracté 
ne  paraît  pas  présenter  de  foyers  inflammatoires,  les  gros  troncs 
vasculaires  sont  imbibés  de  sang,  en  particulier  la  paroi  de  l’aorte 
en  est  fortement  infiltrée.  La  perforation  n’étant  pas  visible 
extérieurement  on  incise  le  cœur  et  les  vaisseaux. 

L’aorte,  qui  n’est  pas  diminuée  de  calibre,  présente  une  déchirure 
longitudinale  commençant  à un  demi-centimètre  environ  au-dessus 
delà  ligne  d’insertion  des  valvules  et  s’étendant  verticalement  en 
haut.  La  fente,  qui  a une  longueur  d’environ 3 centimètres,  présente 
à son  origine  une  largeur  d’un  demi-centimètre  et,  en  haut,  va 
jusqu’à  2 centimètres.  La  rupture  a surtout  atteint  la  tunique 
interne  et  la  tunique  moyenne.  Les  bords  de  la  tissure  formés  par 
ces  deux  tuniques  sont  légèrement  dentelés  et  enroulés  en  dedans. 
L’adventice  n’est  perforée  qu’en  un  endroit  , cette  perforation  ad- 
mettant à peine  une  sonde  boutonnée. 

La  paroi  vasculaire  jusqu’au  niveau  de  l’aorte  abdominale  est  in- 
lillrée  de  sang.  Il  n’y  a pas  d’anévrisme  de  la  paroi  aortique.  L’en- 
dartère  est  lisse  et  ne  montre  au  voisinage  immédiat  delà  rupture 
aucune  altération  artérioscléreuse  visible.  Par  contre,  immédiate- 
ment aiirdessus  de  la  valvule  sigmoïde  antérieure,  se  trouvent  deux 
nodules  durs,  épaissis  et  calleux. 

Les  autres  vaisseaux  ne  présentent  pas  de  signes  d’artériosclé- 
rose et  les  autres  organes  aucune  modification  pathologique.  Pas 
de  signes  de  syphilis. 

L’ examen  microscopique  très  détaillé  a porté  sur  le  siège  de  la 
rupture,  sur  les  plaques  arlérioscléreuses  et  suri  aorte  sain»'. 

1°  Au  niveau  de  la  rupture,  on  constate  dans  la  tunique  moyenne 
des  pertes  de  substance  et  des  travées  élastiques  déchirées.  Les 
sortes  de  fissures  ainsi  formées  sont  remplies  soit  de  sang,  soit  de 
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l issu  conjonctif  jeune  ou  ancien  né  de  l’adventice.  \ raisemblable- 
ment  c’est  une  perle  de  substance  de  la  tunique  moyenne  qui  a 


occasionné  la  rupture  et  c’est  pour  combler  ce  vide  qu’a  proliféré 
le  lissu  conjonctif. 

2®  Au  niveau  des  portions  d’artériosclérose,  les  lésions  de  l'en- 
dartère  sont  prédominantes  : prolifération  intense  de  ses  couches. 
La  couche  élastique  montre  les  mêmes  fissures  signalées  plus  haut. 


Dégénérescence  graisseuse. 

3°  Au  niveau  des  portions  d’aorte  saine, on  constate  dans  la  tunique 
moyenne  les  fentes  déjà  signalées,  tantôt  à sa  partie  interne,  tantôt 
près  de  l'adventice.  Les  fibres  élastiques  sont  en  partie  amincies... 
les  tissures  de  la  tunique  moyenne  sont  en  parfit*  comblées  de  lissu 
conjonctif. 

« La  rupture  survint  à la  suite  d’une  de  ces  tissures  signalées 
•dans  la  couche  moyenne  ; l’épaississement  de  la  tunique  interne  et 
l’accroissement  du  tissu  conjonctif  dans  la  tunique  moyenne  ne 
sont  que  secondaires.  » 


Signalons  encore  d’autres  cas  de  rupture  observés 
dans  le  jeune  âge:  Baumgarten,  Schült  (IG  ans),  Coode 
Adams  (23  ans). 


Sexe.  — La  rupture  de  l'aorte  est  presque  deux  fois 
plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin  que  dans  le  sexe 
féminin,  sans  doute  à cause  de  la  plus  grande  fréquence 
de  l’athérome  chez  l'homme.  Martin-Sisteron  a noté  dans 
sa  statistique  une  proportion  moindre;  ni  fois  chez  la 
femme  et  70  fois  chez  l'homme. 


2°  Fadeurs  augmentant  la  tension  artérielle , causes 
occasionnelles.  — Les  ruptures  spontanées  peuvent  sur- 
venir sans  cause  occasionnelle:  pendant  le  sommeil 
(Drouin),  au  cours  d’une  conversation.  Dans  le  cas  de 
Boursier  (Obs.  XXI),  un  collégien  pâlit  subitement  pen- 
dant la  classe;  il  sort  et  quelques  heures  après  on  le 
trouve  mort  au  sommet  d’un  escalier. 

Le  plus  souvent,  quoique  dites  spontanées,  elles  né- 


cessitent  pour  se  produire  une  cause  adjuvante,  telle 
que  l’effort  ou  le  traumatisme  qui  augmentent  brus- 
quement la  tension  artérielle. 

On  a vu  la  rupture  se  produire  à la  suite  d’une  émotion, 
d’un  chagrin,  d’une  discussion  animée  (Thoinot  et  Ber- 
nard), d’une  attaque  d’épilepsie.  Un  repas  plantureux 
peut  aussi  déterminer  une  crise  d’éréthisme  cardiaque 
avec  hypertension  ; le  froid, , par  la  vaso-constriction  pé- 
riphérique qu’il  provoque,  ajoute  un  obstacle  à la  cir- 
culation et  peut  occasionner  ce  changement  brusque  de 
tension. 


L’effort  doit  être  incriminé  dans  les  cas  ou  la  rupture 
survient  à l’occasion  d’un  mouvement  brusque  (coup  de 
louet,  Michel],  Obs.  XI),  d’un  coït,  d’un  accouchement 
(Ileinricus),  d’une  rixe,  d’un  surmenage  physique  quelcon- 
que, après  une  séance  de  patinage  (Wassastjerna),  d’un 
raidissement  contre  la  douleur,  d’un  mouvement  de  colère 
(Broca). 

Chez  le  malade  de  MM.  Bousquet  et  Roger,  il  semble 
que  ce  soit  l’effort  qu’il  faille  incriminer:  le  sujet  athéro- 
mateux, âgé  de  (30  ans,  occupé  à faire  son  déménagement, 
a sans  doute  été  obligé  de  faire  effort  pour  porter  des 
poids  plus  lourds  ({lie  ceux  auxquels  il  était  habitué. 


Traumatisme.  — La  rupture  spontanée  de  l’aorte  peut 
être  liée  à un  traumatisme,  quoique  les  deux  épithètes 
« spontanée  » et  «traumatique  » semblent  contradictoires. 
Il  est  tout  à fait  exceptionnel  qu’une  aorte  saine  se 
déchire  sous  le  choc  d’un  traumatisme  : il  faut  pour  cela 
un  traumatisme  des  plus  violents.  Au  contraire  il  est  très 
facile  à un  traumatisme,  même  sans  grande  violence,  de 
rupturer  une  aorte  athéromateuse.  Il  faut  donc  ranger 
parmi  les  ruptures  spontanées  toutes  les  ruptures  de 
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l’aorte  athéromateuse,  qu  elles  soient  sous  l'action  du 
traumatisme  ou  non.  Ce  qui  importe  dans  ces  ruptures, 
c'est  la  cause  première,  l’athérome , et  non  la  cause 
occasionnelle  et  secondaire,  le  traumatisme  ; ce  trauma- 
tisme aurait  pu  faire  défaut  et  l'aorte  se  rupturer  pour 
une  autre  cause  occasionnelle. 

La  rupture  est  parfois  survenue  à la  suite  d’une  chute 
sur  les  pieds  d’un  lieu  plus  ou  moins  élevé  (De  Angelis, 
Hollet),  d’un  coup  vigoureux  reçu  à la  région  lombaire,  ou 
plus  souvent  à la  région  thoracique,  à la  suite  d’une 
constriction  thoracique. 

II.  — Mécanisme 

Les  auteurs  se  sont  ingéniés  à expliquer  le  mécanisme 
de  ces  ruptures  de  l’aorte  sous  l’influence  de  diverses 
causes  occasionnelles,  la  pathogénie  de  leur  localisa- 
tion, le  mécanisme  de  la  mort. 

Mécanisme  de  rupture.  — Nous  avons  vu  que  souvent 
c’était  sans  cause  adjuvante  que  survenait  la  rupture 
spontanée  ; dans  ces  cas-là,  l’athérome,  et  l’athérome 
seul,  entre  en  jeu  et  commande  le  siège  et  la  modalité 
de  la  rupture.  La  pathogénie  en  est  simple  : Erodation 
progressive  de  la  paroi  au  niveau  d’une  plaque  d’athé- 
rome,  puis  rupture  de  la  paroi  très  amincie. 

Mais  c’est  surtout  quand  interviennent  effort  ou 
traumatisme  que  les  théories  sont  nombreuses. 

L 'effort  consiste  en  une  tendance  à l’expiration,  expira- 
tion que  la  glotte  fermée  empêche  de  se  produire.  Comme 
l'a  montré  Broca  en  1850,  pendant  l’effort,  l’action  des 
muscles  abdominaux  comprime  l’aorte  lombaire  et  gène 
la  circulation  du  sang  ; le  coup  de  piston  du  cœur  ne  fait 


plus  porter  son  action  sur  tout  le  système  artériel,  mais 
sur  l’aorte  thoracique  seule  dont  la  pression  est  consi- 
dérablement augmentée . Le  cœur,  à son  tour,  réagit  pour 
vaincre  cet  obstacle:  étant  d’habitude  hypertrophié,  il  va, 
d’un  coup  de  piston  plus  violent,  augmenter  encore  plus 
la  tension  sanguine.  L’aorte  déjà  lésée  se  rupture.  Huchard 
a bien  montré  que  l’effort  augmente  la  tension  artérielle. 
Marey  a observé  pendant  l’effort  l’augmentation  de  pres- 
sion chez  les  chiens,  30centim.  au  lieu  du  chiffre  normal 

de  lu  ; la  partie  la  plus  faible  de  l’aorte  serait  préci- 

♦ 

sèment  au  niveau  de  la  sigmoïde  postérieure,  siège  de 
la  rupture.  Pour  Potain,  à 30  centim.  de  pression,  les 
sigmoïdes  cèdent  et  elles  cèdent  plus  tôt  en  cas  de  lésion 
aortique.  Trousseau  et  Leblanc,  en  1827,  dans  leurs  re- 
cherches sur  les  maladies  des  vaisseaux  faites  à l’abattoir 


de  Montfaucon,  avaient  déjà  pressenti  le  rôle  de  l’effort 
quand,  après  avoir  relaté  deux  cas  de  rupture  de  l’aorte 
thoracique  et  abdominale  chez  deux  chevaux  qu’on  allait 
abattre,  ils  disent  : « Les  ruptures  tiennent-elles  aux 
mouvements  violents  d’extension  ou  bien  à l’impulsion 
subitement  accrue  du  sang  artériel  ? » 

Le  traumatisme,  cause  adjuvante  de  rupture  aortique, 
peut  agir  de  plusieurs  façons,  suivant  la  nature  et  le  siège 
du  traumatisme. 

Broca  explique  le  rôle  du  traumatisme  d'une  manière 
ingénieuse,  dans  le  cas  de  constriction  thoracique.  Le 
cœur  est  pressé  d’avant  en  arrière,  entre  la  paroi  thora- 
cique et  la  colonne  vertébrale  ; il  a une  grande  tendance 
à fuir  en  bas  « comme  un  noyau  de  cerise  pressé  entre 
les  doigts.  » Dans  ce  mouvement,  il  essaie  d’entraîner 
l’aorte  avec  lui  ; celle-ci,  solidement  fixée,  résiste  et  se 
rompt  ; la  déchirure  est  transversale. 

Pour  Gaujot,  l’aorte,  distendue  au  moment  de  sa  coin- 
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pression  thoracique  par  les  mouvements  précipités  du 
cœur,  transmet  le  choc  à ses  parois  : celles-ci,  trop  faibles 
pour  résister,  cèdent. 

Pour  Rindfleisch,  l’artère  pulmonaire  étant  immobile 
par  suite  de  ses  rapports  avec  la  trachée,  l’aorte,  constam- 
ment propulsée  en  haut  au  moment  du  traumatisme  tho- 
racique, peut,  si  elle  est  athéromateuse,  se  déchirer  au 
niveau  de  ses  attaches  à la  pulmonaire. 

Dans  certains  cas  de  commotion,  de  chute,  il  faut  peut- 
être  admettre  l’extension  forcée  de  l’aorte,  le  tiraille- 
ment : cas  de  Rollet  où  un  homme  eut  le  corps  violem- 
ment courbé  par  un  coup  de  timon  de  voiture  dans  le 
dos.  Gaujot,  pour  expliqer  ces  ruptures,  réédite  la  théo- 
rie donnée  par  Gosselin  pour  les  déchirures  du  poumon  : 
dans  les  cas  de  contusion  violente  du  thorax,  le  poumon, 
comprime  par  1 affaissement  de  la  paroi,  essaie  de  fuir  ; 
mais  1 air  étant  retenu  par  les  contractions  de  la  flotte,  le 
tissu  pulmonaire,  devenu  assez  consistant,  résiste,  puis 
s<  déchu e au  lieu  de  s affaisser.  - Il  en  serait  de  même 
pour  l’aorte. 

Pci  ge,  pour  le  cas  de  chute  sur  les  pieds,  propose  l’ex- 
plication suivante  : dans  la  chute,  les  viscères,  foie,  rate, 
cœur,  par  leur  vitesse  acquise,  continuent  leur  course 
\ers  en  bas  et  abaissent  fortement  le  diaphragme,  lors- 
qm  le  coi  ps  est  arrive  sur  le  sol.  Une  telle  excursion 
étendue  et  violente  déchire  l’aorte  fixée  par  ses  attaches 
supérieures. 

En  somme,  a part  quelques  théories  ingénieuses,  vraies 
pour  quelques  cas  tout  à fait  particuliers  de  traumatisme 
ou  d effort,  c’est  par  le  mécanisme  de  l’augmentation 
brusque  de  tension  artérielle,  sous  l’influence  d’un  coup 
de  bélier  parti  du  cœur  hypertrophié,  que  l’aorte,  déjà 
malade,  se  rompt. 


Pathogénie  delà  localisation.  — Diverses  circonstances 
expliquent  la  localisation  prédominante  de  ces  ruptures 
à la  portion  intrapéri  -antique.  C/est  dans  cette  portion 
qu’on  rencontre  le  plus  souvent  les  lésions  athéroma- 
teuses. Normalement  l’aorte  est  plus  mince  au  niveau  des 
sinus  de  Valsalva.  C’est  à l’origine  de  l’aorte  que  se  font 
senl'ravcc  le  plus  d’intensité,  d’une  part,  les  coups  de 
pistou  un  peu  violents  dont  est  capable  un  coeur  hypci- 
trophié,  et,' 'd’autre  part,  les  ondées  sanguines  de  retour, 
quand  à la  diastole  les  sigmoïdes  sont  abaissées.  La 
pression  est  maximum  au  niveau  de  la  portion  ascen- 
dante de  l’aorte.  Selon  une  comparaison  ingénieuse, 
c’est  au  niveau  delà  culasse,  qui  subit  les  chocs  et  les 
pressions  les  plus  considérables,  que  le  fusil  se  rup- 
ture. 

Temps  successifs  de  la  rupture . — - La  description  ana- 
tomique que  nous  avons  faite  des  anévrismes  disséquants 
nous  permettra  d’être  plus  bref  sur  le  mécanisme  des 

temps  successifs  de  la  rupture. 

La  rupture  peut  se  faire  en  un  temps  dans  les  cas 
d’athérome  très  marqué  : soudées  entre  elles  et  amincies 
par  l’ectasie  progressive,  les  trois  tuniques,  confondues, 
friables,  atrophiées,  opposent  peu  de  résistance  a 1 hyper- 
tension et  se  rupturent  d’une  façon  brusque,  subite.  11 
semble  qu’il  en  ait  été  ainsi  dans  le  cas  de  MM.  Bousquet 

et  Roger. 

La  rupture  en  deux  temps  a lieu  quand  la  tunique 
externe  oppose  une  certaine  résistance  : en  un  pie- 
mier  temps,  la  tunique  interne  et  la  tunique  moyenne  (au 
moins  les  couches  les  plus  internes)  se  déohircent  et 
le.  sang  s’épanche  sous  la  tunique  externe  qu’il  dissèque; 
celle-ci  finit  par  se  rompre  en  un  second  temps  qui  peut 
ne  se  produire  que  quelques  heures  après  le  premier. 
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Parfois  le  stciliiqao  persista,  la  tunique  externe  reste  in- 
tacte, nous  avons  un  anévrisme  disséquant  permanent 
comme  dans  le  beau  cas  de  Letulle  (Obs.  VII). 

Dans  les  régions  où  l’aorte  est  revêtue  de  séreuse,  un 
troisième  temps  peut  avoir  lieu  si  la  séreuse  se  décolle 
après  rupture  de  la  tunique  externe,  et  ne  se  rupture 
qu’au  bout  d’un  certain  temps. 

Mécanisme  de  la  mort.  — Quoi  que  soit  le  niveau  de  la 
1 uplure  ou  la  rapidité  avec  laquelle  elle  se  produit,  «die 
aboutit  presque  infailliblement  à la  mort  rapide  ou  subite, 
Les  auteurs  ont  cherché  à en  expliquer  le  mécanisme. 

L hémorragie  doit  être  incriminée  dans  le  plus  grand 
nombre  défaits;  celle  déperdition  de  sang  des  plus  brus- 
ques  amène  une  anémie  cérébrale  subite,  point  de  départ 
d’une  syncope  mortelle.  Cette  hémorragie  doit  être  invo- 
quée  dans  les  ruptures  de  l’aorte  thoracique  ou  abdomi- 
nale a\ et  inondation  du  médiastin  ou  du  péritoine. 

L irritation  des  plexus  cardiaques  peut  déterminer  une 
syncope  par  inhibition , comme  il  faut  l’admettre  dans 
lus  cas  ou  1 hémorragie  est  tout  à lait  minime. 

Lnlin,  dans  les  ruptures  intrapéricardiques,  un  autre 
élément  s’ajoute,  la  compression  clu  cœur  et  particuliè- 
rement des  oreillettes  par  l’épanchement  sanguin.  Cette 
irruption  soudaine  d’une  quantité  considérable  du  sang 
dans  la  cavité  péricardique  peut  déterminer,  en  plus  des 
phénomènes  décompression,  un  réflexe  syncopal. 

Le  plus  souvent  le  mécanisme  de  l’arrêt  du  cœur  est 
complexe  el  ce  sont  ces  trois  causes  qui  entrent  en  jeu  : 
hémorragie,  compression  du  cœur,  syncope  par  inhibition. 


En  résumé , au  point  de  vue  étiologique  el  mécanique , 
les  lésions  de  l'aorte  el  en  particulier  l’athérome  sont  le’ 
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principal  fadeur  (les  ruptures  et  suffisent  dans  certains 
eus  à les  produire.  Mais  il  y a souvent  des  causes  occa- 
sionnelles, traumatismes  ou  efforts  de  toutes  sortes  qui 
commandent  le  moment  de  cette  rupture. 

Les  agents  d’artériosclérose  et  notamment  la  syphilis, 
In  sénilité , etc.,  y prédisposent:  on  peut  parfois  consta- 
ter des  ruptures  chez  des  individus  jeunes  atteints  de 
rétrécissement  de  l'aorte  ou  de  sclérose  précoce. 

1 .'hypertension  artérielle  ■ (néphrite  chronique,  gros 
cmn  constitue  Vautre  fadeur  : c'est  par  son  augmen- 
tation brusque,  sous  l’influence  de  l’ettort  et  du  trauma- 
tisme, que  la  rupture  a lieu  dans  une  aorte  déjà  malade. 

Celle  rupture  se  fait  en  un  temps  ou  en  deux  temps 
suivant  que  toutes  les  tuniques  sont  déchirées  en  meme 
temps  ou  que,  après  déchirure  des  deux  premières  et  for- 
mation d'un  anévrisme  disséquant,  la  tunique  externe 

résiste  encore  quelques  heures. 

La  mort  survient  par  le  triple  mécanisme  de  l hémorra- 
gie de  la  syncope  par  inhibition  et  de  la  compression  du 
'cœur  (dans  le  cas  d’épanchement  inlrapéncardique). 


CHAPITRE  VI 


ETUDE  CLIMOUE 


I.  — Symptômes 

La  symptomatologie  sera  des  plus  courtes.  Les  rup- 
tures sont  aussi  brèves  que  dramatiques.  Le  malade  n’a 
pas  le  temps  de  faire  appeler  le  médecin  ; ce  n’est  que, 
dans  quelques  cas  exceptionnels,  à allure  plus  lente,  que 
celui-ci  peut  assister  aux  phénomènes  qui  accompagnent 
la  rupture. 

Le  plus  souvent  cette  rupture  survient  chez  un  sujet 
présentant  l’apparence  de  la  pleine  santé,  parfois  chez  un 
sujet  se  plaignant  de  quelques  troubles  d’artériosclérose. 

Deux  éléments  importants  dominent  ce  tableau  clinique  : 
douleur  précordiale  et  syncope. 

La  douleur  précordiale  survient  brusquement  au  cours 
d’une  bonne  santé  apparente  ou  chez  un  scléreux  avant 
quelques  manifestations  d’artériosclérose  généralisée 
ou  de  sclérose  viscérale  (néphrite  chronique,  ramollisse- 
ment cérébral,  cirrhose  hépatique),  bile  est  des  plus  aiguës. 


térébrante,  arrachant  un  cri  aigu  au  malade.  Son  siège 
principal  est  précordial  et  épigastrique,  mais  elle  s ir- 
radie aux  lombes,  à l'abdomen,  aux  épaules,  au  thorax, 
au  cou.  Elle  présente  tout  à fait  la  sensation  de  déchirure 
intense  ou  d’angor  avec  étouffement  et  angoisse  extrême. 

La  douleur  était  thoracique  chez  le  malade  de  Achard 
et  Paisseau  (Obs.  XXX)  et  celui  de  Kelly  (Obs.  XXII)  ; 
angineuse  (Nau);  en  forme  de  point  de  côté  (Caussade); 
dorsale,  (Martin  Dürr,  Obs.  XXXI);  plus  rarement  abdo- 
minale et  épigastrique  (Geigel,  Obs.  XX,  Brouardel  et 
Vibert,  Obs. XIX,  Macharg  et  Browlie,Thoinot  et  Bernard). 
On  comprendra  la  diversité  du  siège  de  la  douleur  si  l’on 
songe  que  les  phénomènes  douloureux  correspondent  au 
siège  de  l’infiltration  sanguine  dans  l’aorte  et  dans  les 
organes  avoisinants,  comme  l’ont  montré  I hoinot  et 
Bernard.  Ces  auteurs  font  remarquer  avec  juste  raison 
que  le  plus  souvent  la  rupture  ayant  lieu  dans  le  pmi- 
carde,  la  douleur  est  précordiale  et  rétrosternale  : Ilampeln 
et  Saguel  ont  toutefois  dans  des  cas  d hémopéricarde 

signalé  la  douleur  a 1 épigastre. 

état  syncopal  suit  immédiatement  les  phénomènes 
douloureux,  le  sujet  pâlit,  défaille;  on  sent  à peine  son 
pouls  et  on  entend  les  bruits  du  cœur  confus  et  éloignes. 

Le  malade  meurt. 


II.  — Marche  et  fermes  cliniques 


La  marche  sera  différente  suivant  que  la  rupture  se  fera 
en  un  on  deux  temps.  Dans  le  premier  cas,  nous  pourrons 
avoir  la  forme  foudroyante  ou  rapide;  dans  le  second  cas, 
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une  forme  plus  lente  qui  durera  quelques  heures,  tout  un 
jour  ou  même  plusieurs  jours . 


Forme  foudroyante.  — - Le  drame  se  joue  en  quelques 
secondés;  le  malade  pousse  un  cri,  tombe,  fait  quelques 
respirations  incomplètes,  ébauche  quelques  mouvements 
convulsifs  et  meurt  en  quelques  minutes  ou  même  en 
quelques  secondes . Ces  formes  se  rencontrent  dans  les 
ruptures  larges  de  l’aorte:  environ  dans  un  tiers  des  cas. 
(Achard  et  Paisseau). 


Forme  rapide. — Les  mêmes  phénomènes  de  début: 
cri,  pâleur  subite,  perte  de  connaissance,  se  retrouvent  ; le 
malade  est  considéré  comme  mort.  Peu  à peu,  il  reprend 
connaissance,  mais  la  douleur  persiste  plus  ou  moins 
violente  ; parfois  c’est  une  gêne  précordiale,  une  sensa- 
tion d’étouflement.  Le  malade  est  dans  un  état  de  grande 
faiblesse  : pouls  arythmique,  faible,  dépressible  ; bruits 
du  cœur  assourdis  et  lointains;  dyspnée  progressive  ; cya- 
nose et  marbrure  des  extrémités  : refroidissement  général. 
Le  pouls  taiblit  de  plus  en  plus  et  au  bout  d’un  quart 
d’heure  ou  parfois  quelques  heures,  la  mort  survient. 
C est  la  forme  rapide  et  progressive,  plus  fréquente  que 
la  forme  foudroyante.  Elle  est  sans  doute  liée  à une  étroi- 
tesse de  la  rupture  qui  ne  permet  pas  une  hémorragie 
brutale. 


Forme  lente.  — Elle  évolue  très  nettement  en  deux 
temps  : dans  le  premier  temps,  apparaît  le  même  tableau 
syncopal,  mais  au  lieu  de  persister  toujours  aussi  in- 
quiétants, il  semble  que  les  symptômes  du  début  régres- 


sent complètement.  Tout  danger  immédiat 
écarté,  comme  après  une  crise  d’angine 


semble  être 
de  poitrine. 


Cette  rémission  peut  se  prolonger  trois  jours  (Nitot, 
Obs.  XVI),  et  même  jusqu’à  14(Broca),  1 7 jours  (Peaeok), 
puis  survient  une  recrudescence  des  phénomènes  morbi- 
des que  la  mort  termine.  Ces  deux  temps  cliniques  corres- 
pondent très  nettement  aux  deux  temps  anatomiques 
de  la  rupture  : premier  temps,  déchirure  de  la  tunique 
interne  et  moyenne  — rémission  correspondant  a la  for- 
mation de  l’anévrisme  disséquant;  — deuxième  temps, 
rupture  de  la  tunique  externe. 

Tel  est  le  tableau  clinique  effrayant  de  cette  affection 
presque  toujours  mortelle.  I outelois  la  rupture  peut  se 
limiter  au  premier  temps,  rester  toujours  partielle,  mais 
ces  cas-la  sont  rarissimes  : nous  avons  relate  tout  au  long 
le  cas  de  Letulle  (Obs.  XII). 


III.  — Durée 


Elle  varie  de  quelques  secondes,  de  quelques  minutes 
à plusieurs  heures  et  à plusieurs  jours,  suivant  la  tonne. 

Dans  les  cas  de  rupture  dans  la  péricarde,  les  a<  * i- 
dents  ont  pu  durer  trois  jours  : Nitot  (Obs.  X\  1),  quatre 
jours  : Coode-Adams,  Hampeln,  Maindron  ; cinq  jours  : 
Morgagni.  Les  ruptures  dans  la  plèvre  pourront  entraîner 
la  mort  subite  dans  certains  cas  : Magnan,  Gougerot  ; la 
survie  n’a  duré  qu’une  demi-heure  dans  le  cas  de  Geigel 
(Obs.  XX)  ; deux  heures  : Charnel,  Grillon  ; deux  heures 
et  demie:  Martin-Dim*  (Obs.  XXXI).  Mais  la  durée  peut 
être  plus  longue,  quelques  heures  : Kelly  (Obs.  XXI 1)  , 
six  heures  : Peacock  ; sept  heures  : Thoinot  et  Bernard  ; 
11  heures  : Nau,  Achardet  Paisseau  (Obs.  XXX)  ; excep- 
tionnellement vingt  heures  : Brouardel  et  Yibert  (Obs. 
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XXX);  trois  jours  : Caussade,  et  jusqu’à 
Nissïm,  Macharg  et  Browlie. 


huit  jours  : 


IV.  — Diagnostic 


La  mort  est  généralement  si  rapide  qu’on  a rarement 
le  temps  de  discuter  et  de  porter  un  diagnostic. 

En  présence  de  celte  syncope  et  de  la  douleur  précor- 
diale, les  auteurs  discutent  un  peu  théoriquement  les 
hypothèses  qui  peuvent  venir  à l’esprit.  Hémorragie  bul- 
baire, syncope  au  cours  d’une  asystolie  aiguë,  peuvent 
déterminer  un  tableau  semblable.  De  même  la  rupture  du 
cœur  : dans  ce  cas  le  malade  aurait  présenté  avant  la  rup- 
turedes  signes  de  myocardite.  La  rupture  du  diaphragme 
se  différencie  par  la  dilatation  du  thorax  avec  aplatis- 
sement de  l’abdomen,  vomissements  violents  et  intensité 
plus  grande  des  phénomènes  dyspnéiques. 

Dans  les  ruptures  en  deux  temps,  la  douleur  précor- 
diale a pu  être  d’abord  mise  sur  le  compte  d’une  né- 
vralgie intercostale,  d’un  rhumatisme,  d’une  douleur  en 
ceinture;  les  troubles  respiratoires  sur  la  compte  d’asthme, 
d’emphysème,  de  pneumothorax. 

Mais  l'affection  à laquelle  on  pensera  le  plus  souvent 
en  présence  d’un  pareil  tableau  symptomatique,  c’est 
l’angine  de  poitrine.  Seuls  les  accès  francs  avec  peu  de 
dyspnée  et  légère  modification  du  pouls,  l’irradiation  de 
la  douleur  dans  le  bras,  peuvent  s’en  différencier  assez 
facilement. 

« 

En  réalité,  «il  faut  avouer  franchement  qu’en  pareil 
cas,  le  mieux  qui  puisse  arriver  à un  clinicien  perspicace, 
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lorsque  l'autopsie  lui  révèle  une  rupture  aortique,  c’est  de 
pouvoir  se  dire  qu’il  y a pensé  » (Bergé).  On  doit  y pen- 
ser en  présence  d’une  mort  subite  ou  rapide,  particuliè- 
rement quand  elle  survient  au  cours  d’une  aortite  chro- 
nique préalablement  reconnue. 

Bobo  affirme  qu’on  peut  par  la  percussion  seule  faire 
au  point  de  vue  médico-légal  le  diagnostic  d’épanche- 
ment péricardique.  Mais  même  la  ponction  du  péricarde 
après  la  mort  ne  peut  établir  un  diagnostic  sûr  ; l’épan- 
chement peut  avoir  lieu  dans  d’autres  séreuses  ou  l’héino- 
périearde  peut  être  dû  à la  rupture/l’iin  anévrisme. 

Le  diagnostic  de  rupture,  même  à l’autopsie,  ne  se  fait 
pas  toujours  au  premier  examen  si  la  perforation  est  trop 
petite.  Dans  le  cas  de  MM.  Bousquet  et  Roger  dont  on 
ne  connaissait  pas  l’histoire  clinique,  on  trouve  du  sang 
dans  le  péricarde  et  au  premier  abord  on  cherche  s’il  ne 
s’agirait  pas  de  péricardite  hémorragique;  ce  n’est  qu’à 
un  examen  minutieux  qu’on  découvre  plus  ou  moins 
caché  par  le  feuillet  de  réflexion  du  péricarde  une  petite 
perforation.  Dans  d’autres  cas,  cet  orifice  peut  être  mas- 
qué par  des  ecchymoses,,  des  caillots,  de  l’inliltration 
sanguine,  ou  bien  par  une  fausse  membrane  fibrineuse 
péricardique. 

Voici  ce  qu’on  lit  à la  fin  de  l’observation  Boucher  : 
« Plusieurs  points  sont  le  siège  de  véritables  plaques 
cartilagineuses.  Au  milieu  de  toutes  ces  altérations,  la 
membrane  interne  est  ulcérée,  fongueuse.  Au  centre  de 
cette  ulcération  se  voit  un  petit  orifice  qui  donne  passage 


à un  stylet.  » 

L’observation  Balzer  est  peut  être  encore  plus  démons- 
trative à ce  point  de  vue  ; quoique  se  rapportant  à un 
anévrisme,  nous  en  citons  quelques  lignes  à cause  des 
difficultés  analogues  qu’on  pourrait  avoir  à surmonter 
dans  certaines  ruptures. 
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(Balzer.  —Soc.  Anal..  1876) 


« On  constate  en  même  temps  qu’un  épanchement  considérable 
de  sang  dans  le  péricarde,  les  lésions  d'une  péricardite  ancienne 
avec  des  adhérences  encore  molles,  mais  nombreuses  et  très 
développées,  surtout  à la  base  du  cœur.  L’épanchement  se  pré- 
sentait sous  l'aspect  de  caillots  très  abondants  et  enchevêtrés  au 
milieu  des  néo-membranes.  On  pouvait  se  demander  si  l'hémor- 
ragie n’avait  pas  pu  se  produire  par  la  rupture  d’une  de  ces  adhé- 
rences de  nouvelle  formation.  Plusieurs  raisons  permettent  de 
rejeter  cette  hypothèse  : d’abord,  la  mort  rapide,  foudroyante  de  la 
malade  ne  pouvait  avoir  été  produite  par  la  rupture  de  petits  vais- 
seaux de  nouvelle  formation  (pii  donnent  toujours  forcément  lieu  a 
une  hémorragie  lente.  De  plus,  ces  péricardites  hémorragiques  ne 
se  montrent  guère  que  dans  certaines  conditions  cachectiques  nul- 
lement en  rapport  avec  l’étal  général  satisfaisant  de  la  malade. 
Enfin  on  découvrit  le  point  par  lequel  l’hémorragie  s’était  effec- 
tuée. lise  trouvait,  au  fond  d’une  dépression  profonde,  plissée,  un 
caillot  noir,  qui  l’obstruait  dans  toute  sa  longueur  et  venait  proé- 
miner  à la  surface  de  l’anévrisme.  Quoique  irrégulier  et  étroit,  le 
trajet  peut  cependant  être  suivi  facilement  à l’aide  d’un  stylet.  » 


Dans  l’observation  de  Loppe  (obs.  XIV,  le  petit  pertuis 
admet  à peine  une  pointe  d’épingle  et  dans  l’autopsie  de 
Pilliet  (obs.  XXI II)  il  fut  à peu  près  impossible  de  retrou- 
ver l’orifice  au  milieu  des  caillots  péricardiques  : l'emploi 
de  la  loupe  fut  nécessaire. 

Plus  rarement  l’orifice  interne  est  difficile  à découvrir  : 
ses  dimensions  ne  sont  jamais  aussi  minimes. 


En  résumé,  au  point  de  vue  clinique , les  ruptures  de 
l'aorte  se  traduisent  par  un  tableau  des  plus  dramatiques  : 
le  malade  pousse  un  cri,  se  plaint  d’une  douleur  intense 
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à la  région  précordiale , pâlit,  tombe  en  syncope.  La  mort 
survient  foudroyante  ( rupture  en  un  temps ) ou  bien  le 
malade  se  remet  pour  quelques  instants,  parfois  pour 
quelques  heures  ou  quelques  jours  ( rupture  en  deux 
temps). 

Le  diagnostic  ne  se  fait  guère  que  sur  la  table  d'au- 
topsie. 


CHAPITRE  VII 


C 0 N S I D É R AT  IONS  M É D I CO-  L É GAL  E S 


Responsabilité  criminelle.  — Les  ruptures  de  l’aorte, 
accident  peu  commun,  occasionnant  la  mort  subite  ou 
rapide  chez  un  sujet  en  bonne  santé  apparente,  entraînent 
toujours  des  commentaires.  Cette  mort  paraîtra  suspecte 
aux  voisins,  à la  famille  ; quand  elle  survient  à la  suite 
d’un  repas,  après  l’absorption  d’une  boisson,  d’un  médi- 
cament, au  cours  d’une  rixe.  La  justice  s’émeut  si  uneper- 
sonne  de  l’entourage  a intérêt  à cette  mort  : succession, 
assurance  contractée  en  sa  faveur.  Une  enquête  médico- 
légale  est  ouverte.  Voici  un  de  ces  faits  où  fut  commis  un 
médecin  légiste. 


Observation  XXXIV 


(Socquet,  in  thèse  Martin,  Paris,  1905,  Obs.  II.) 


Rupture  rapide  et  progressive  de  l'aorte  ascendante.  - Hémorragie  dans  le 
péricarde.  — Enquête  médico-légale. 


\...,  45  ans.  Antécédents  spécifiques;  aucune  autre  maladie  grave 
antérieure.  Liant  au  théâtre  il  l'ut  pris  subitement  après  l'absorption 
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d'un  bonbon  d’une  violente  douleur  rétro-sternale.  11  tombe  en  syn- 
cope. Après  quelques  minutes,  il  revient  à lui  ; la  douleur  persiste  ; 
on  le  conduit  chez  un  pharmacien  qui,  croyant  à un  empoisonne- 
ment, lui  donne  un  vomitif.  Mais  bientôt  la  douleur  augmente,  se 
généralise  dans  tous  le  thorax.  La  dyspnée  survient,  les  bruits  du 
cœur  s’assourdissent,  le  pouls  faiblit,  le  malade  devient  très  pale  ; 
quelques  accès  de  suffocation  l’agitent  encore,  et  neuf  heures  après 
le  premier  accès  il  meurt. 

Cette  mort  inattendue  émeut  l'entourage.  Les  commentaires 
l’aidant,  des  doutes  naissent;  l’autorité  judiciaire  demande  l’au- 
topsie que  M.  le  docteur  Vibert  pratique  48  heures  après  la  mort. 

Le  cadavre  est  celui  d’une  homme  de  taille  moyenne,  bien 
constitué,  paraissant  vigoureux. 

On  ne  constate  aucune  trace  de  violence  actuellement  appréciable 
sur  les  différentes  parties  du  corps.  Au  niveau  du  nombril  se  trou- 
vent les  traces  de  deux  ou  trois  petites  érosions  superficielles,  n’inté- 
ressant que  l’épiderme.  Sur  la  face  palmaire  des  mains,  traces  d’une 
éruption  peuapparente,  paraissant  être  de  l’eczéma.  11  n’ya  pas  d'é- 
panchement sanguin  sous  le  cuir  chevelu. 

Les  os  du  crâne  ne  sont  pas  fracturés;  les  méninges  ne  sont  pas 
congestionnées;  le  cerveau,  le  bulbe,  le  cervelet,  sont  sains;  ils  ne 
présentent  aucune  lésion  ni  tumeur.  Pas  d’érosion  sur  la  langue,  ni 
sur  les  muqueuses  de  la  bouche.  L’œsophage  et  la  trachée  sont  sains. 

A l’ouverture  de  la  poitrine,  on  constate  que  le  péricarde  est  très 
distendu  cl  renferme  675  cent,  cubes  de  sang,  en  partie  coagulé. 

Le  cœur  est  un  peu  gros,  et  ne  présente  pas  d’ecchymoses  sous- 
péricardiques  à sa  surface.  Les  cavités  du  cœur  sont  à peu  près  vides, 
les  valvules  sont  saines. 


L’artère  aorte  est  un  peu  dilatée,  au  niveau  de  sa  crosse,  et  pré- 
sente plusieurs  petites  plaques  athéromateuses.  Au  niveau  d une  de 
ces  petites  plaques,  à 2 cent  , environ  au-dessus  delà  valvule  droite, 
se  trouve  une  petite  perforation  en  tonne  de  \ , dont  chaque  branche 
mesure  de  7 à 8 millim.  de  longueur.  Cette  perforation  n’intéresse 
que  les  tuniques  interne  et  moyenne.  Entre  les  tuniques  moyenne 
et  interne,  se  trouve  un  épanchement  de  sang  coagulé,  formant  un 
anévrisme  disséquant,  du  volume  <1  une  mandarine.  A ce  niveau,  la 
tunique  externe,  qui  forme  la  poche  de  cet  anévrisme,  présente  une 
petite  perforation  par  laquelle  s’est  écoulé  le  sang,  qui  s est  répandu 
dans  le  péricarde. 


A l’orifice  de  l'artère  coronaire  postérieure,  se  trouve  Une  petite 
plaque  d'alhérome 

11  n’y  a pas  dTëpanchementdans  les  cavités  pleurales,  pas  d'ecchy- 
moses sous-pleurales,  pas  d’adhérences  ; les  poumons  sont  un  peu 
congestionnés,  ils  ne  contiennent  pas  de  tubercules,  et  paraissent 
sains. 

L’estomac  est  complètement  vide;  la  muqueuse  est  saine  et  ne 
présente  aucune  altération  appréciable. 

Le  l’oie  est  sain,  la  vésicule  biliaire  ne  contient  pas  de  calculs.  La 
rate  n’est  pas  difflucnte.  Les  reins  sont  sains  et  se  décortiquent 
facilement;  la  substance  corticale  n'est  pas  atrophiée. 

Il  n’y  a pas  d’épanchement  dans  la  cavité  abdominale.  Les  intes- 
tins ne  sont  pas  congestionnés  et  paraissent  sains  ; l’appendice  est 
sain.  La  vessie  renferme  150  cent,  cubes  d’urine.  Sa  muqueuse  est 
saine.  En  vue  d’une  analyse  chimique,  les  organes  ont  été  placés 
dans  des  bocaux,  scellés  et  cachetés. 

Conclusions.  — La  mort  du  sieur  X...  est  naturelle;  elle  est 
le  résultat  d'une  hémorragie  intrapéricardique,  consécutive  à une 
rupture  de  l’aorte  survenue  au  niveau  d’une  petite  plaque  d’athé- 
rome. 


Ce  sera  donc  au  médecin  légiste  à montrer  l'innocence 
de  I 'accusé,  en  prouvant  l'origine  naturelle  de  cette  mort 
qui  avait  paru  suspecte. 


De  là  « ressort  la  nécessité  absolue  de  faire  l’autopsie 
de  bien  des  cas  de  morts  subites  qui  paraissent  inexpli- 
quées » (Martin-Sisteron). 


Responsabilité  civile.  — Une  question  de  responsabilité 
civile  peut  se  poser  lorsque  la  rupture  spontanée  de 
l’aorte  survient,  à l'occasion  d’un  traumatisme,  au  cours 
du  travail.  La  question  est  discutée  par  Ber  gé,pai  • Martin- 
Sisteron,  qui  concluent  à l’atténuation  de  la  responsabilité 


de  la  Compagnie  d’assurances  ou  du  patron,  quand  l’au- 
topsie démontrera  les  lésions  athéromateuses  de  l’aorte, 
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car  elles  ont,  plus  que  le  traumatisme,  occasionné  la 
rupture.  Maison  sait  que  les  tribunaux  ont  peu  l’habitude 
de  tenir  compte  de  l’état  antérieur  du  sujet  pour  l’éva- 
luation de  l’indemnité. 


CONCLUSIONS 


Ou  désigne  sous  le  nom  de  ruptures  spontanées  de 
l’aorte  celles  qui  surviennent  dans  une  aorte  atteinte 


d’artérite  chronique  (généralement  jdhéromateuse j,  qui 
ne  se  produisent  pas  au  niveau  d’un  anévrisme  et  qui 
n’ont  pas  le  traumatisme  pour  cause  unique  et  principale. 

1°  Au  point  de  vue  anatomique , ce  qui  les  caractérise, 
( est  leur  siégé  habituel  au  niveau  de  l’aorte  ascendante 
a\ec  épanchement  intrapéricardique  (plus  rarement  sur 
l’aorte  descendante  avec  épanchement  pleural)  : leur 
forme  assez  souvent  rectiligne,  parfois  circulaire;  la  for- 
mation possible  d'anévrisme  disséquant  : la  possibilité 
des  ruptures  incomplètes  (Letulle). 

Llles  se  îencontrent  sur  des  aortes  athéromateuses 


dilatées  ou  non,  parfois  sur  quelques  aortes  syphilitiques 
(Bousquet  et  Roger)  ou  présentant  une  diminution  de 
calibre  et  un  amincissement  particulier  des  parois  (état 
papy  racé  : Brouardel  et  Vibert).  Lorsqu’il  n’y  a pas  de 
lésions  visibles  à l’œil  nu,  on  constate  presque  toujours 
au  microscope  des  altérations  histologiques,  particuliè- 
rement de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Liiez  les  sujets  morts  de  rupture'  de  l'aorte,  souvent  le 
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cœur  est  hypertrophié,  parfois  graisseux,  et  le  rein 

atteint  de  néphrite  chronique  atrophique. 

2°  Au  point  de  eue  de  V éliolofjie  et  du  mécanisme  de 
la  rupture,  les  lésions  de  l'aorte  (en  particulier  1 allié- 
j'onic)  sont  le  principal  facteur  des  ruptures  et  suffisent 
dans  certains  cas  à les  produire.  Mais  il  y a souvent  des 
causes  occasionnelles  : traumatisme , effort  de  toutes 
sortes  qui  commandent  le  moment  de  cette  rupture.  Les 
agents  d’artériosclérose  (syphilis,  sénilité,  etc.)  y prédis- 
posent: les  ruptures  peuvent  exceptionnellement  avoir 
lieu  chez  des  individus  jeunes  atteints  d’aplasie  de  1 aorte 
ou  de  sclérose  précoce. 

V hypertension  artérielle  (néphrite  chronique,  gros 
cœur)  est  un  des  autres  facteurs  importants;  c’est  par 
son  augmentation  brusque,  sous  l’influence  de  l’eflort  et 
du  traumatisme,  que  la  rupture  a lieu  dans  une  aorte 

déjà  malade. 

Cette  rupture  se  fait  en  un  temps  ou  en  deux  temps, 
suivant  que  toutes  les  tuniques  sont  déchirées  d'un  seul 
coup,  ou  que  après  déchirure  des  deux  premières  et  for- 
mation d’un  anévrisme  disséquant,  la  tunique  externe 

résiste  encore  quelques  heures. 

La  mort  survient  par  le  triple  mécanisme  de  l'hémor- 
ragie, de  la  syncope  par  inhibition  et  de  la  compression 
ducu;ur  (dans  le  cas  d’épanchement  péricardique). 

:t»  Au  point  de  rue  clinique,  les  ruptures  de  l’aorte  se 

traduisent  par  un  tableau  des  plus  dramatiques  : le  ma- 

lade pousse  un  cri,  se  plaint  d'une  douleur  intense  h la 
région  précordiale,  pâlit,  tombe  en  syncope.  La  mort 
survient  foudroyante,  ou  bien  le  malade  se  remet  pour 
quelques  instants,  parlais  pour  quelques  heures  ou  quel- 
ques jours  (rupture  en  deux  temps).  Le  diagmhç  ne  se. 
fait  guère  que  sur  hi  table  d autopsie. 
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SERMENT 


En  présence  des  Maîtres  de  celle  Ecole , de  mes  chers 
condisciples  et  devant  l'effigie  d' Hippocrate,  je  promets  et 
je  jure,  an  nom  de  l'Etre  suprême,  d'être  fidèle  aux  lois 
de  l' honneur  el  de  la  probité  dans  l'exercice  de  la  Méde- 
cine. Je  donnerai  mes  soins  gratuits  à l' indigent,  el  n exi- 
gerai jamais  un  salaire  au-dessus  démon  travail.  Admis 
dans  l'intérieur  des  maisons,  mes  yeux  ne  verront  pas  ce 
qui  s'y  passe;  ma  langue  luira  les  secrets  qui  me  seront 
confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les  mœurs 
ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  /'instruc- 
tion que  j'ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m'accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle 
à mes  promesses  ! Que  je  sois  couvert  cl' opprobre  el 
méprisé  de  mes  confrères  si  j' y manque! 
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